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Objetivos: Conocer la tasa de infección de la herida quirúrgica (SSI), laparotómica y 
perineal, en cirugía oncológica electiva colorrectal y determinar sus respectivos factores 
de riesgo independientes. Expresar el riesgo o probabilidad de sufrir dicha infección, a 
través de la incidencia acumulada (IA) y la densidad de incidencia (DI). Evaluar las 
diferencias entre la cirugía preservadora de esfínteres (CPE) y la amputación 
abdominoperineal (AAP) en cuanto a la infección de la laparotomía en el cáncer de 
recto. Conocer la morbilidad no infecciosa de la herida perineal tras AAP y sus factores 
de riesgo. Valorar el efecto de medidas correctoras aplicadas en el tiempo para 
disminuir la SSI y determinar nuevas tras análisis de los resultados. Establecer la 
influencia en la morbilidad de la herida quirúrgica del factor cirujano individual. 
Establecer las bases de un futuro Programa de Vigilancia y Control de la SSI del cáncer 
de recto y sigma. 
 
Métodos: Estudio observacional con recogida de datos prospectiva, donde se analizaron 
retrospectivamente 932 pacientes consecutivos intervenidos de forma programada en 
cirugía oncológica de recto y sigma, desde el 1 de Enero de 1993 hasta el 31 de 
Diciembre de 2006 por 6 cirujanos de la Unidad de Coloproctología. Se registraron 
datos demográficos, clínicos, operatorios, patológicos y complicaciones postoperatorias. 
La aplicación de medidas correctoras a partir del año 2001 divide la serie en dos 
periodos de estudio. Tras exclusión de 46 pacientes con complicaciones anastomóticas, 
se estableció el grupo de estudio para el análisis univariante y multivariante de los 
factores de riesgo de SSI laparotómica, con 886 pacientes. A 128 pacientes se les realizó 
AAP, siendo el grupo de estudio para el análisis univariante y multivariante de los 
respectivos factores de riesgo de infección y morbilidad no infecciosa de la herida 
perineal.  
El índice de riesgo NNIS se utilizó con el fin de estratificar los pacientes en función de 
los principales factores de riesgo de SSI y los diferentes tipos de resección, y permitir la 
comparación entre grupos homogéneos de pacientes. Los indicadores utilizados fueron 
la incidencia acumulada y la densidad de incidencia. 
 
Resultados: La tasa de SSI laparotómica en los 886 pacientes sin complicaciones 
anastomóticas fue del 11.2%. En CPE fue del 10.1% y en la AAP del 18.8% (p=0.009). 
Sus factores de riesgo independientes: tipo de herida contaminada-sucia (OR:4.04, 






p=0.002), el hábito tabáquico (OR:1.95, p=0.006), la no aplicación de medidas 
correctoras (OR:1.88, p=0.007) y la diabetes (OR:1.85, p=0.012). La tasa de SSI 
laparotómica individualizada por cirujano varió entre el 9.2 y el 21.4% (p=0.18). 
La tasa de SSI perineal en los 128 pacientes con AAP fue del 21.9%. Sus factores de 
riesgo independientes: la diabetes (OR:5.1, p=0.002), la neoadyuvancia (OR:4.66, 
p=0.012) y la profilaxis antibiótica tipo anaerobicida + aminiglucósido/Aztreonam 
(OR:3.92, p=0.014). La tasa de SSI perineal individualizada por cirujano varió entre el 
10 y el 33.3% (p=0.48). 
La tasa de morbilidad no infecciosa de la herida perineal fue del 22.7%. Sus factores de 
riesgo independientes: el tiempo operatorio ≥180 min. (OR:4.6, p=0.01), el sexo 
masculino (OR:3.4, p=0.02) y la neoadyuvancia (OR:2.7, p=0.04). La tasa de 
morbilidad no infecciosa de la herida perineal individualizada por cirujano varió entre el 
3.1 y el 40% (p=0.034). 
Se presenta la IA y DI de la SSI estratificada según el índice NNIS por tipo de resección 
y localización tumoral en la herida laparotómica y perineal.  
 
Conclusiones: La tasa de SSI laparotómica en cirugía oncológica electiva de sigma y 
recto sin complicaciones anastomóticas fue del 11.2%. Existieron diferencias 
estadísticamente significativas entre la CPE y la AAP. Sus factores de riesgo 
independientes fueron el tipo de herida contaminada/sucia, la obesidad, la presencia de 
colostomía, el hábito tabáquico, la no aplicación de medidas correctoras y la diabetes. 
La tasa de SSI perineal tras AAP fue del 21.9%. Sus factores de riesgo independientes 
fueron la diabetes, la neoadyuvancia y la profilaxis antibiótica con anaerobicida con 
aminoglucósido ó Aztreonam. 
La tasa de morbilidad menor de la herida del periné fue del 22.7%. Sus factores de 
riesgo independientes fueron el tiempo operatorio ≥ 180 minutos, el sexo masculino y la 
neoadyuvancia. 
Los indicadores de vigilancia para la herida de la laparotomía según los tres principales 
tipos de resección fueron: Resección con anastomosis colorrectal (RCA) (IA:10.22% y 
DI:10.15 por cada 1000 paciente-días postoperatorio en el hospital), Hartmann 
(IA:11.74% y DI:15.52) y AAP (IA:17.64% y DI:13.9). Los indicadores para la herida 
perineal en AAP fueron IA:21.5% y DI: 16.2 por cada 1000 paciente-días 






Las medidas correctoras aplicadas disminuyeron la tasa de SSI laparotómica de forma 
estadísticamente significativa, convirtiéndose en un factor de protección independiente. 
Se han propuesto nuevas medidas correctoras aplicables tras análisis de los resultados y 
la revisión de la literatura. 
Se han comunicado las tasas de infección y morbilidad de la herida quirúrgica por 
cirujano y sus respectivos riesgos asociados con la intención de reducir la incidencia de 
morbilidad de la herida laparotómica y perineal. 
Se han establecido las bases de un futuro Programa Integral de Vigilancia y Control de 
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I.1 INFECCIÓN EN CIRUGÍA 
 
 1. EVOLUCIÓN HISTÓRICA 
 
"Toda operación quirúrgica  
es un experimento en bacteriología".  
Lord Moynihan (1835-1936). 
 
 En ocasiones existe la idea que la prevención de la infección de la herida 
quirúrgica es una medida reciente, pero se encuentra íntimamente ligada no sólo al 
inicio de la cirugía sino, sobre todo, al origen del hombre debido a nuestro instinto de 
supervivencia. 
 Los conceptos antiguos sobre la infección y las medidas utilizadas para 
combatirla y prevenirla parecen sorprendentes a la luz del actual conocimiento 
científico, sin embargo, fueron desarrollados por las mentes más capaces de sus 
tiempos. Estas mentes lograron el control de los tres enemigos principales del cirujano 
clásico: el dolor, la infección y la hemorragia, e hicieron posible el progreso de la 
cirugía moderna 1. 
 La historia de la infección se confunde con la historia de la cirugía: los primeros 
datos concretos sobre el manejo de heridas por los médicos egipcios se encuentra en el 
papiro de Edwin Smith en la sección "Libro de las heridas" con relatos 
correspondientes al año 1550 (a.C.). El conocimiento de la anatomía quirúrgica y de la 
patología que revela este papiro es sorprendentemente adelantado para su época e indica 
que se examinaban cuidadosamente las heridas 2. 
 En la medicina babilónica, sumeria, china e hindú, el manejo de las heridas de 






 Hipócrates (460-377 a.C.) presagió la asepsia cuando utilizaba vinagre para 
irrigar las heridas abiertas y las cubría para evitar daños mayores. Sin embargo, habrían 
de pasar cientos de años para comprender la razón del lavado 4. 
 Galeno (131-200 d.C.) hacía hervir los instrumentos quirúrgicos para atender las 
lesiones de los gladiadores heridos. Sus investigaciones anatómicas no tuvieron paralelo 
en la antigüedad por su precisión y plenitud. Sus escritos, junto con los de Hipócrates, 
constituyeron la autoridad establecida en medicina durante muchos siglos 5. 
 Esporádicamente, después de la Edad Media, se crearon métodos que mejoraron 
la técnica quirúrgica. Girolamo Fracastoro (1478-1553) describió la importancia del 
contacto directo en la propagación de la infección (1546); el cirujano Ambrosio Paré 
(1510-1590) demostró la superioridad de la instilación de trementina, en lugar de aceite 
hirviendo, en las heridas de guerra (1545) y apareció “De humani corporis fabrica” 
(1543), libro magníficamente ilustrado de Andrea Vesalio (1514-1564) 6. 
 Aunque algunos cirujanos de los siglos XII al XIX pensaban que las heridas no 
tenían necesariamente que supurar, aún el culto Vesalio pensaba que el "pus laudable" 
era una parte esencial en el proceso de cicatrización. 
 Este pensamiento persistió a pesar del hecho de que algunos precursores de la 
cirugía encontraron que la ventilación, el aseo y el tratamiento de la lencería con calor, 
reducían el porcentaje de infección en los pacientes 1. 
 La idea de contaminación a través del aire o fómites no surgió hasta que 
Fracastoro publicó su teoría sobre el contagio. Durante los siglos anteriores y en los tres 
posteriores a Fracastoro, la infección supuso un enigma indescifrable. Su teoría abonó el 







 Hacia el siglo XVIII, el mundo apenas se había sacudido de supersticiones y la 
ciencia estaba comenzando a aparecer, Samuel Johnson en 1755 publicó en el 
“Dictionary of the English Language” las palabras contagio, contagioso, infeccioso, 
infectivo e infección. Ignaz Semmelweis (1818-1865) dedujo que los agentes letales en 
la fiebre puerperal estaban en las manos, los instrumentos y las prendas empleadas por 
los parteros y comadronas, casi siempre en condiciones de higiene deficientes. El 15 de 
Mayo de 1847 inició en el Hospital de Viena un programa estricto que comprendía el 
lavado cuidadoso de las manos con agua caliente, jabón y un cepillo de uñas, seguido de 
inmersión en agua clorada. Por medio de este método, en un año, Semmelweis redujo la 
mortalidad a una vigésima parte del nivel previo. Su trabajo precedió en cuatro décadas 
al reconocimiento y aceptación de la patogenicidad de las bacterias y en 20 años a la 
primera publicación hecha por Lister (1867) 4. 
 Louis Pasteur (1822-1895), estableció la validez de la teoría de las enfermedades 
producidas por gérmenes. Él mismo insistía en la necesidad de esterilizar los 
instrumentos y el material quirúrgico con calor, y sus colaboradores demostraron la 
superioridad del calor húmedo sobre el seco 7. 
 El cirujano inglés Joseph Lister (1827-1912) estableció la analogía entre la 
supuración de las heridas quirúrgicas y la fermentación descrita por Pasteur 6. Lister 
realizó investigaciones en busca de agentes químicos para combatir las infecciones 
quirúrgicas. Usó concentraciones variables de ácido carbólico (fenol) en las heridas 
abiertas de fracturas complicadas (1867), práctica que amplió a otras heridas y, más 
tarde, a cirugías electivas. También lo aplicó en el quirófano. Lister empapaba las 
suturas en ácido carbólico, el "catgut fenolizado", y llegó a la conclusión de que no se 
producía infección si las suturas estaban empapadas de una solución antiséptica. Con 






 En 1863, Florence Nightingale (1820-1910) recomendaba el uso del aire puro, 
agua pura, drenaje eficiente, limpieza y luz “para lograr salud”. Su experiencia de 
enfermería durante la guerra de Crimea probó la eficacia de estas prácticas 8. 
 Robert Koch (1843-1910), fundador de la bacteriología, en sus publicaciones del 
1878, demostró el origen microbiano de las infecciones de las heridas accidentales y 
quirúrgicas y estableció los postulados de Koch, que se constituyeron en la guía del 
método científico para el descubrimiento de los agentes causales de las enfermedades 
infeciosas 9. Esta aportación permitió a los cirujanos pensar en evitar la entrada de 
gérmenes y no esperar a la desinfección una vez contaminada la herida 5. 
 Los cirujanos alemanes participaron en la transición de la antisepsia a la asepsia. 
El cirujano Gustav Adolf Neuber (1850-1932) exigía que hubiera una limpieza absoluta 
en la sala de operaciones con solución desinfectante e insistía en el uso de batas y 
gorras. Finalmente pedía la esterilización de todo lo que fuera a tocar la herida. 
 En 1876 se demostró la existencia de bacterias resistentes al calor. El cirujano 
Ernst Von Bergmann (1836-1907), basándose en las apreciaciones de Koch, perfeccionó 
sus métodos y la esterilización por vapor de agua sustituyó a los desinfectantes 4. 
 El peligro de las manos del cirujano fue rápidamente eliminado con el uso de 
guantes de algodón (Mikulicz, 1887). La primera persona que utilizó guantes de goma 
fue Caroline Hampton (1889), enfermera de Halsted que tenía alergia al cloruro 
mercúrico empleado como antiséptico. En 1897 Johann Mikulicz innovó la utilización 
de la mascarilla facial y la indumentaria completa del equipo quirúrgico, que aparece 
representada ya en el manual operatorio de Fowler en 1906 6. 
 El cirujano bacteriólogo británico Alexander Fleming se mostró contrario a la 
colocación de antisépticos en las heridas y afirmó que causaban más daño a los tejidos 






bactericidas de la lisozima y el "jugo de moho", lo que impulsó el desarrollo posterior 
de la penicilina en 1929 y su utilización clínica en febrero de 1941 4. 
 Las aportaciones de dos cirujanos bacteriólogos estadounidenses contribuyeron a 
la comprensión del significado clínico de las infecciones quirúrgicas. Frank L. Meleney 
(1889-1963), describe el sinergismo bacteriano existente entre bacterias aerobias y 
anaerobias 10. William A. Altemeier (1910) fue el pionero en el estudio de la etiología 
polimicrobiana de la infección intraabdominal 11 y son notables sus planteamientos 
sobre la educación en cirugía y las grandes etapas en la evolución histórica del estudio y 
manejo de la infección quirúrgica y de la quimioterapia-antibioticoterapia 12, 13.  
 En los años posteriores, el desarrollo de la epidemiología provocó la aparición 
de herramientas útiles para identificar y controlar la infección nosocomial o 
intrahospitalaria, a través de los sistemas de vigilancia, basados en auditorias continuas 
de datos reclutados. Los primeros comités de control de infecciones aparecieron a 
principio de la década de los 60, cuando una pandemia de Staphylococcus aureus 
altamente virulenta, resistente a los antibiótico habituales, se extendió por los hospitales 
de los Estados Unidos, Australia y Europa occidental. El Centro para el Control y la 
Prevención de Enfermedades (CDC) (anteriormente conocida como Centro de 
Enfermedades Transmisibles) en Atlanta, Georgia, comenzó a abogar por que los 
hospitales se comprometieran a la vigilancia de las infecciones en pacientes 
hospitalizados y desarrollar y aplicar medidas de control, bajo la supervisión de un 
comité de control de infecciones 14, 15. 
Durante la década de los 60 y principios de los 70, el CDC supervisó las 
actividades de vigilancia en varios hospitales y realizó recomendaciones de control de 
infecciones, y señaló que la retroalimentación de los datos de vigilancia para el personal 






Incluso sin la presión normativa, el número de hospitales americanos que adoptó 
los programas de control de infecciones crecieron drásticamente, del 10% en 1970 a 
más del 50% en 1976 14, 15, reconociendo que las infecciones eran una importante 
amenaza emergente para los pacientes.  
Los componentes de los programas de control de infecciones se decidieron 
empíricamente. No se sabía qué proporción de infecciones nosocomiales eran 
prevenibles, pero con la aplicación de dichos componentes se redujo la incidencia de las 
infecciones nosocomiales 14, 15. 
En la década de los 70 y 80, muchos países occidentales, llevaron a cabo 
estudios de vigilancia nacionales para determinar el tamaño de su problema con las 
enfermedades nosocomiales, y establecer las áreas clínicas y procedimientos asociados 
con alto riesgo de enfermedad nosocomial 16. Estos estudios, estimaron que alrededor 
del 6-14% de los pacientes ingresados padecerían una infección adquirida en el hospital 
17, 18 . 
Actualmente, a nivel de Europa, encontramos uno de los sistema de vigilancia de 
infecciones nosocomiales más sofisticados y con mayores recursos. Desde el 2000 al 
2007 el sistema de vigilancia de la infección del sitio quirúrgico (SSI) y de 
enfermedades nosocomiales en UCI se denominó HELICS (Hospital in Europe Link for 
Infection Control through Surveillance) 19, 20, proyecto comisionado por la Unión 
Europea y a partir del 2008 el sistema de vigilancia de SSI entró a formar parte del 
ECDC (European Centre for Disease Prevention and Control) 21, manteniendo la 
continuidad de criterios y línea de trabajo de su antecesor y que desde el 2010 queda 
englobado en el TESSy (The European Surveillance System). Esta evolución en el 
sistema de vigilancia europeo de la SSI sirvió para dar respuesta a la demanda 






 2. EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN QUIRÚRGICA 
 
  2.1 Concepto de infección nosocomial (IN) 
“Se define como infección nosocomial u hospitalaria, a toda enfermedad 
contraída en el hospital, debida a un microorganismo, clínica y/o microbiológicamente 
reconocible que afecte al enfermo con motivo de su admisión en el hospital o de los 
cuidados en él recibidos mientras esté hospitalizado o en tratamiento ambulatorio...” 
(Recomendación del Comité de Ministros. Consejo de Europa. Estrasburgo 1984). 
 Las principales infecciones nosocomiales (IN) se localizan en cuatro grupos: 
infecciones urinarias, bacteriemias, infecciones respiratorias e infecciones del sitio 
quirúrgico (SSI en ingles). Aunque las infecciones intrahospitalarias o nosocomiales se 
conocen desde la antigüedad, ha sido precisamente la epidemiología moderna la que 
agregó a la triada clásica de "huésped, agentes y medio ambiente" el factor de riesgo 
relacionado con la "atención clínica del paciente" 24. 
 En relación a la infección de la herida quirúrgica, en 1964 el National Research 
Council, con la contribución de Altemeier y la Universidad de Cincinnati definieron la 
clasificación de las heridas quirúrgicas según su grado de infección en limpias, limpias 
contaminadas, contaminadas y sucias 13, 25. 
En 1965, Peter J.E. Cruse decidió utilizar la infección de la herida como una 
medida para valorar la infección de los servicios de cirugía al considerar la herida como 
el común denominador de todos los cirujanos. En 1977 publicó los conceptos para 
lograr reducir la tasa de infección de la herida limpia al 0.6% 26. 
 A lo largo de los años, como la clasificación de 1964 se limitaba a la SSI, sin 
tener en cuenta la localización, el CDC de Atlanta subdividió las infecciones quirúrgicas 
en incisionales (superficial y profunda) y de órganos o espacios 27, 28 y publicó la 






En 1980 el Study on the Efficacy of Nosocomial Infection Control (SENIC) 31 
realizado en conjunto con el CDC, estableció los factores de riesgo determinantes para 
SSI dentro de los cuales se encuentra la clasificación de la herida y que fueron 
reducidos a cuatro por Haley en 1985 32. Se demostró que hasta el 32% de las IN son 
evitables cuando se establecen sistemas de vigilancia a través de programas adecuados 
de control de infecciones, y que un elemento imprescindible para mejorar la incidencia 
de SSI era dar a conocer las tasas de infección a los cirujanos. En 1991, Culver y 
colaboradores 33 establecieron sólo tres factores de riesgo en el National Nosocomial 
Infection Surveillance (NNIS), que son el grado de contaminación de la herida, el 
tiempo quirúrgico y la clasificación ASA (American Society of Anesthesiology). 
 
  2.2 Vigilancia epidemiológica de IN 
El primer sistema de vigilancia en infección hospitalaria, el National 
Nosocomial Infection Surveillance System (NNIS) del CDC, se estableció en EE.UU. 
en los años setenta 34. En España, todos los estudios de vigilancia existentes utilizan las 
definiciones del CDC, tal y como se aplicaron en el manual del estudio NNIS 35 . 
 La vigilancia epidemiológica de IN es un proceso continuo y sistemático de 
colección, análisis e interpretación de datos referentes a la IN cuyo objetivo principal es 
la obtención de información útil para facilitar decisiones sobre el control de las 
infecciones, siendo su propósito final hacer disminuir las tasas de IN 36-38. Para ello se 
debe elaborar una base de datos que describa la frecuencia y distribución de las IN, y 
para su éxito, esta vigilancia debe desarrollar definiciones estandarizadas, aceptadas y 
conocidas por todo el equipo y ser efectivo, además de ser un buen mediador entre los 
clínicos y la administración a la hora de coordinar las estrategias y políticas de control 






 De esta forma, la vigilancia continua y prospectiva es considerada una de las 
mejores armas para reducir el riesgo de adquirir una infección durante el tiempo de 
hospitalización, y por lo tanto de una infección de la herida quirúrgica. Según análisis 
realizados en el banco de datos de los CDC 40, cualquier estudio de infección de herida 
debe recoger el procedimiento, el tipo de herida, el ASA, la duración de la intervención 
y el uso del laparoscopio. 
 Existen diversas técnicas de vigilancia, y el que se utilice una u otra depende de 
los recursos humanos, económicos y de la estructura física del hospital 41. 
   
  2.3 Estudios de prevalencia e incidencia 
 El estudio de prevalencia consiste en estudiar en un momento determinado la 
situación del hospital, unidad o servicio respecto a las IN. Las infecciones que el 
paciente ha presentado durante el presente ingreso y que ya han curado son objeto de un 
estudio de incidencia, no de prevalencia.  
 Los estudios de prevalencia son baratos y eficientes, no precisan muchos 
recursos humanos, pero como desventaja presenta una sobreestimación de las tasas de 
infecciones debido a una sobrerrepresentación de los pacientes de larga estancia y son 
éstos precisamente los que tienen más riesgo de infecciones nosocomiales. 
 Las tasas que se estiman son como prevalencia de pacientes infectados y 
prevalencia de infecciones. A su vez, la prevalencia (tanto de infecciones como de 
infectados) se puede calcular para diferentes localizaciones de la infección, servicios o 
categorías de riesgo. 
 El principal estudio de prevalencia utilizado en España es el EPINE (Estudio de 
Prevalencia de Infecciones Nosocomiales en España) 42 , que en el año 2012 se adaptó al 






EPPS) 43. Consiste en desarrollar una vez al año una encuesta transversal exhaustiva en 
los hospitales de enfermos agudos de más de 100 camas incluidos voluntariamente, 
entre los que se encuentra el Hospital Clínico Universitario de Valencia y el Hospital 
Universitario y Politécnico La Fe de Valencia, con amplia cobertura territorial (271 
hospitales con más de 53.000 pacientes estudiados en el año 2012). Se trata de un 
diseño sencillo, que se puede aplicar de forma rápida y no requiere métodos 
sofisticados. Al emplear los hospitales el mismo protocolo, pueden compararse los 
resultados entre centros y, además, pueden contrastar sus resultados con los de su 
Comunidad Autónoma y con el global de España. Cuando se poseen los resultados de 
estudios repetidos, permite conocer la evolución de la prevalencia de infecciones a lo 
largo del tiempo.  
 La encuesta se desarrolla a lo largo de dos semanas, en el mes de mayo de cada 
año. En este período se revisan todos los enfermos y se recogen los datos, aunque 
pueden quedar pendientes los resultados de cultivos microbiológicos. En total se 
dispone de cuatro semanas para la cumplimentación y revisión de las encuestas.  
 Los criterios empleados para determinar la presencia de infección (según 
localización y tipo, nosocomial o comunitaria) han sido los establecidos por el CDC y 
los resultados se miden fundamentalmente como prevalencia de infecciones y de 
infectados globalmente y por localización de la infección.  
 Las cifras de prevalencia de pacientes con IN se han situado entre el 8.5% 
(1990) y el 5.6% (2012). Esta disminución global de la prevalencia de IN ha 
representado una favorable evolución del sistema asistencial hacia unos mejores niveles 
de calidad y seguridad para los pacientes, aceptable en el contexto europeo 44-46. En 
2012, la Comunidad Valenciana presentó un 4.59%, siendo de las Comunidades 






 Un estudio de incidencia sigue al paciente durante todo su ingreso (o incluso un 
período post-alta) y valora qué infecciones adquiere durante el mismo. Si los estudios 
de prevalencia son la foto, los estudios de incidencia son la película. Su principal 
ventaja es que estima tasas reales de incidencia, pero son estudios muy costosos, con un 
gran consumo de tiempo y recursos.  
 El cálculo de tasas puede ser algo más complicado porque además de la 
incidencia acumulada se puede estimar la densidad de incidencia (el denominador es la 
suma de estancias postoperatorias), cuando interesa saber el momento en el que se han 
adquirido las infecciones. Tanto la incidencia acumulada como la densidad de 
incidencia (también de pacientes infectados y de infecciones), se pueden estimar por 
localizaciones de infección, por servicios, por categorías de riesgo y muy especialmente 
por exposición a factores de riesgo.  
 Uno de los principales estudios de incidencia utilizados en España es el 
VICONOS / INCLIMECC. A principios de 1990, promovida por la SEMPSPH, se 
constituye el grupo EPIHOS para la vigilancia y control de las infecciones en los 
hospitales españoles. En 1993 cambió su nombre por el de VICONOS 47 el cual es un 
sistema prospectivo de vigilancia epidemiológica de la infección hospitalaria basado en 
la recogida de datos de incidencia, dirigido fundamentalmente a servicios de cirugía y 
unidades de cuidados intensivos. Los principios que lo rigen son las recomendaciones 
del CDC. El programa de vigilancia continuada de la infección hospitalaria VICONOS 
cambió su nombre por el de INCLIMECC (Indicadores Clínicos de Mejora Continua de 
la Calidad) y desde finales de 1999 la información conjunta está disponible en internet 








I.2 INFECCIÓN DEL SITIO QUIRÚRGICO (SSI) 
 
 1. LOCALIZACIÓN DE LAS INFECCIONES 
 
 Los criterios más utilizados y reconocidos internacionalmente para determinar la 
localización de las infecciones son los del CDC 50. A lo largo del tiempo se han aplicado 
algunas modificaciones 51.  
 En la tabla 1 enunciamos las localizaciones de las infecciones.  
  
 
Infección de las vías urinarias [1] 
Infección superficial de la incisión quirúrgica 
Infección profunda de la incisión quirúrgica 
Infección quirúrgica de órgano o de espacio 
Neumonía 
Infección de las vías respiratorias bajas y otras infecciones (excluida la Neumonía) 
Tuberculosis pulmonar activa [2] 
Tuberculosis extrapulmonar activa [2] 
Bacteriemia primaria (incluye fungemia) 
Bacteriemia secundaria (incluye fungemia) 
Bacteriemia asociada a dispositivo intravascular 
Infección no quirúrgica del aparato digestivo (Gastroenteritis, Hepatitis,...) 
Hepatitis crónica por Virus de la Hepatitis B 
Hepatitis crónica por Virus de la Hepatitis C 
Infección del aparato genital [3] 
Infección cutánea y de tejidos blandos 
Infección ósea y de articulaciones 
Infección ocular 
Infección del oído 
Infección de vías respiratorias altas 
Infección faríngea 
Infección de la boca 
Flebitis y arteritis 
Otras infecciones del sistema cardiovascular 
Infección del sistema nervioso central 
Infección sistémica (Brucelosis,..) [4] 
Infección por VIH sin criterios de caso de SIDA 
Infección por VIH con criterios de caso de SIDA 




[1] Incluye las infecciones sintomáticas y las otras infecciones de vías urinarias. 
[2] Según el diagnóstico que conste en la historia clínica o que manifieste el médico responsable del 
paciente. 
[3] La Infección de la Episiotomía se considera una infección del aparato genital femenino  y no una 
infección quirúrgica 
[4] Los Síndromes Febriles sin focalidad si son tratados con antimicrobianos se incluirán como infección 
de Otra Localización.  






  1.1  La infección nosocomial por localización en España 
 En España, según el EPINE, se ha producido un cambio en la distribución de las 
localizaciones de IN. En 1990 era muy evidente la ordenación clásica: urinarias, de 
herida quirúrgica, respiratorias y bacteriemias. En el año 2012 la disposición fue: en 
primer lugar las SSI, seguido de las respiratorias y urinarias; estas tres con valores 
cercanos entre sí (18-22%); en cuarta posición se situaron las bacteriemias (14.8%) 
(figura1).  
 
 Figura 1. Evolución de la localización de IN: EPINE 1990-2012 
 
Independientemente del lugar que ocupen cada año, las cifras para las 
infecciones urinarias, las quirúrgicas y las respiratorias son muy similares, oscilando 
entre el 18% y el 22%, lo cual va a favor de la hipótesis de un cambio en la 
epidemiología de las IN 45, 46 . 
Las SSI superficiales y profundas (definiciones hasta 1992) suponían entre el 19-
22% de todas las IN. Con la introducción, en 1993, de las nuevas definiciones 
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porcentajes de infección quirúrgica oscilaron en el período 1993-1999 entre el 17-23% y 
aproximadamente el 20-30.4% en 2007-2012. 
  Las SSI son las IN observadas más frecuentemente en los servicios quirúrgicos, 
en los que suponen en general del 40 al 50% de todas las IN registradas, seguidas por 
las infecciones urinarias. 
 Las áreas de Medicina y de Cirugía tienen de forma constante más del 35% de 
todas las IN; el área de Atención Intensiva ocupa el tercer lugar con más del 12%, 
seguida de Pediatría, Ginecología-Obstetricia y Otros servicios. En las áreas de 
Medicina, Ginecología y Obstetricia y en Otros servicios son más frecuentes las 
infecciones urinarias, en Cirugía las de la herida quirúrgica, en Atención Intensiva las 
respiratorias y en Pediatría las bacteriemias. No se observan variaciones relevantes a lo 
largo de los años.  
 Las áreas quirúrgicas de los hospitales españoles registraron un descenso en la 
prevalencia de pacientes con IN. En 1990 los pacientes intervenidos se situaba en el 
34%, para descender hasta el 28,03% en 2012, lo que puede atribuirse al aumento del 
uso de dispositivos asistenciales como la “cirugía mayor ambulatoria” o “cirugía sin 
ingreso” en nuestros hospitales. La mayoría de pacientes con SSI se distribuyeron en los 
grupos de estancia preoperatoria más prolongada. 
 La duración de la intervención quirúrgica se incrementó paulatinamente, aunque 
la mayoría de las intervenciones quirúrgicas en 2012 (57.7%) fueron ≤ 2 horas. La 
prevalencia de pacientes con SSI fue más elevada en los grupos de mayor duración de la 
intervención. 
 La cirugía electiva fue la más frecuente en nuestros hospitales (73%). Como era 






cirugía urgente (prevalencia del 5-7%) que en el grupo de cirugía electiva (prevalencia 
del 4-5%). 
 Los pacientes con SSI se agruparon mayoritariamente en las categorías ASA de 
riesgo alto (ASA III, IV) (55%) e intermedio (ASA II) (33%). 
 El abordaje laparoscópico, registrado en el EPINE a partir de 1994, confirmó la 
popularización de este procedimiento, que pasó del 5% de todas las intervenciones 
analizadas en 1994 al 10.7% en 2007. La laparoscopia supuso una prevalencia de 
infección quirúrgica del 3%, siendo inferior al de cirugía convencional (5,93%). 
 Según la clasificación del National Research Council (NRC) 52, las 
intervenciones limpias siguen siendo las más frecuentes (49-52% del total), seguidas de 
las intervenciones limpias-contaminadas (27-31%). La prevalencia de pacientes con SSI 
tras ser intervenidos de cirugía limpia-contaminada fue del 5.22% en 2012. 
 La prevalencia más elevada de SSI se observó en procedimientos de Cirugía 
Digestiva (colon, vías biliares, hígado, páncreas, gástrica e intestino delgado), que 
alcanzó tasas del 9-18%. Llama la atención una tasa elevada (16,52%) de infección 
quirúrgica tras la cirugía del colon. En otros procedimientos muy frecuentes, todos ellos 
en general agrupables en la categoría limpia (herniorrafias, laminectomía-fusión espinal, 
cesárea y mastectomía), las tasas de prevalencia de SSI fueron siempre inferiores al 3% 
43, 45, 46. 
 
 2. CONCEPTOS DE INFECCIÓN DEL SITIO QUIRÚRGICO 
 
 
 Según el CDC, la infección del sitio quirúrgico (SSI) se divide en dos tipos: la 
incisional y la de órganos o espacios. A su vez, la incisional se subdivide en dos tipos, 






 La infección incisional superficial afecta sólo la piel y el tejido celular 
subcutáneo, mientras que la profunda afecta los tejidos blandos profundos de la incisión 
como son el músculo y su aponeurosis. La infección de los órganos o espacios (tabla 2), 
abiertos o manipulados durante el acto operatorio, afecta a cualquier parte de la 
anatomía (órganos o espacios) diferente de la incisión. Se produce durante los 30 días 
posteriores a la cirugía. Se considera hasta 1 año si durante la cirugía se ha precisado de 
la colocación de un implante (cualquier cuerpo extraño de origen no humano, que se 
implanta de forma permanente). 
 Los siguientes casos no se consideran infección superficial: absceso mínimo del 
punto de sutura, quemadura infectada, infección incisional que se extiende hacia la 
fascia y paredes musculares (que es de tipo profundo). 
 Las infecciones que afecten tanto la incisión superficial como la profunda se 
clasificarán como infección profunda de la incisión. 
 Ocasionalmente, una infección de órgano/espacio drena a través de la incisión. 
En general estas infecciones se consideran como complicaciones de la incisión, por lo 
que se clasificarán como infecciones incisionales profundas. 
   
  
 
 Infección arterial o venosa Absceso mamario o mastitis 
 Cavidad oral (boca, lengua o encías) Oído, mastoides 
 Espacio discal Articular 
 Absceso espinal sin meningitis Osteomielitis 
 Endometritis Vaginal 
 Ojo, excepto conjuntivitis Sinusitis 
 Tracto gastrointestinal Faringitis 
 Intraabdominal, no especificada en otro lugar Endocarditis 
 Intracraneal, absceso cerebral o de la duramadre Meningitis o ventriculitis 
 Otras infecciones del tracto respiratorio inferior Miocarditis o pericarditis 
 Otras infecciones del tracto urinario Mediastinitis 
 Otras infecciones del ap. reproductor masculino o femenino 
 






 3. CLASIFICACIÓN DEL RIESGO DE SSI: ÍNDICE NNIS 
 
 Diferentes sitios anatómicos tienen diferentes grados de infección. Así, la cirugía 
estética de cabeza y cuello tiene un nivel de infección cercano al 0%, la cirugía de colon 
tiene mayor riesgo que cualquier otra cirugía electiva abdominal y la cirugía de 
urgencias tiene aún más riesgo que la electiva.  
 Para realizar comparaciones (interhospitalarias o incluso entre cirujanos) sobre 
tasas de SSI, es necesario desarrollar índices de riesgo compuestos que incluyan tanto el 
riesgo intrínseco del paciente como el resto de factores de riesgo que influyen en el 
desarrollo de la SSI. 
 La clasificación tradicional para predecir la infección de heridas fue descrita en 
1964 a partir de un estudio con luz ultravioleta 25 y se basó en la inoculación bacteriana 
estimada durante el procedimiento quirúrgico. No tomó en cuenta los factores 
mencionados anteriormente. Esta clasificación sufrió una leve modificación en 1994 53 
atendiendo a dichos factores.  
 En la década de los 80, en Estados Unidos se propuso el índice SENIC 31, 34, 54 
(Study on the Efficacy of Nosocomial Infection Control), como predictor del riesgo de 
SSI. Éste se compone de un sistema de puntuación según cuatro factores de riesgo 
independientes de SSI analizados durante un estudio en 58498 pacientes quirúrgicos de 
338 hospitales 32:  
1. Presencia de tres o más enfermedades asociadas al ingreso: 1 punto 
2. Duración de la intervención de dos horas o más: 1 punto 
3. Lugar de la intervención (abdominal): 1 punto 







 En 1991, Culver y cols.33 presentaron una modificación del índice SENIC a 
partir de los datos obtenidos de un sistema de indicadores de riesgo preoperatorio del 
National Nosocomial Infection Surveillance System (NNIS), que desarrolló el índice de 
riesgo de infección más empleado en la actualidad para calcular la tasa previsible de 
SSI, el cual es específico para cada intervención y las clasifica combinando tres factores 
(grado de contaminación de la herida, ASA y tiempo operatorio p75). La baremación 
del índice NNIS va de 0 a 3 puntos y se añade un punto al índice de riesgo del paciente 
por cada una de las variables independientes.  
El uso de la laparoscopia en el colon ha obligado a ciertas modificaciones, 
restando 1 punto al resultado final, creando una nueva categoría “M” (menos uno) 
cuando no existen otros factores de riesgo. No se observan diferencias en las tasas de 
infección entre las categorías M y 0, por lo que se especifica como categoría M, 0 55. 
 El índice de riesgo NNIS, dentro de varios tipos de cirugías, ha establecido en 
cirugía de colon los riesgos de SSI más elevados (tabla 3), y se ha convertido en el 
estándar oficial para presentar resultados de SSI, consiguiendo una mayor 
discriminación del riesgo y reemplazando a la clásica clasificación de heridas. Además, 
este índice ha demostrado tener también muy buena correlación con la aparición de 
otras IN a distancia como neumonías, infecciones urinarias y bacteriemias 35, 55.  
 
Tabla 3. Riesgo de SSI por tipo de cirugía  
 
Tipo operación Riesgo 0 Riesgo 1 Riesgo 2 Riesgo 3 
Cirugía colon 3.2 – 3.98 5.66 - 8.5 8.54 - 16 11.25 – 22 
Cirugía vascular 1.6 2.1 6.1 14.8 
Colecistectomía 1.4 2.0 7.1 11.5 






 4. DETERMINANTES DE LA INFECCIÓN DEL SITIO QUIRÚRGICO 
  
 La mayoría de las SSI´s se inician en el momento de la cirugía 29. Los tres 
principales determinantes de la infección son por orden de relevancia, el cirujano, el 
patógeno y el paciente. La frecuencia y características de estas infecciones están en 
relación con los múltiples factores que aportan cada uno de estos determinantes, así, el 
territorio intervenido, el tipo de herida (limpia vs contaminada), la técnica quirúrgica, el 
estado inmune y nutricional del paciente y el tipo y virulencia del organismo agresor 
influirán en la contaminación y posterior aparición de la SSI 25, 33, 56.  
  
  4.1 El Agente Patógeno   
 La gran mayoría de las SSI están causadas por bacterias endógenas del paciente 
localizadas en el lugar de la intervención, derivadas de la flora cutánea, mucosas del 
tracto digestivo y del sistema genitourinario, siendo los patógenos más frecuentemente 
aislados Staphylocoocus aureus, los estafilococos coagulasa-negativos, Enterococcus 
spp., y Escherichia coli 53, 57, 58. Otra proporción son causadas por gérmenes exógenos 
pertenecientes al personal quirúrgico-sanitario, al área quirúrgica y al instrumental, 
formando parte del grupo de patógenos infrecuentes como Serratia marcescens, 
Moxarella osloensis, Rhizopus oryzae, Clostridium perfringens, Rhodococcus 
bronchialis, Nocardia farcinica, Legionella pneumophila, Legionella dumoffii y 
Pseudomona multivorans entre otros 59, 60. Cuando se detecta un grupo de infecciones 
por estos organismos inusuales debe emprenderse una investigación epidemiológica 
formal por parte de Medicina Preventiva.  
 Según los datos del Nacional Nosocomial Infection Surveillance System de los 
Estados Unidos (NNIS), la distribución de patógenos aislados no ha variado 






resistencias a los antibióticos 61. Una proporción creciente de infecciones está causada 
por patógenos resistentes, como Staphylocoocus aureus meticilín-resistente (MRSA), 
Candida albicans o Pseudomona aeruginosa 62. Este hecho refleja el incremento de 
pacientes inmunocomprometidos y con enfermedades graves, y el impacto del uso 
generalizado de antibióticos de amplio espectro. 
 El conocimiento de las resistencias bacterianas a los antibióticos es importante 
para el correcto manejo de las infecciones en las distintas áreas geográficas. En la 
Comunidad Valenciana 63 se ha observado que E. coli es resistente al Ciprofloxacino en 
el 33% de las muestras analizadas, mientras que sólo lo es al Amoxicilina-ácido 
clavulánico en el 5%. En 17000 muestras analizadas todas las Klebsiellas y 
Enterobacter aislados fueron resistentes a la Ampicilina, además del 67% de los E. coli. 
En el caso de bacterias anaerobias, el 40% de los Bacteroides fragilis aislados son 
resistentes a la Clindamicina, el 25% a Cefoxitina y un 10% a Amoxicilina-clavulánico. 
Similares resistencias se evidencian en distintos Bacteroides, como B. thetaiotamicron, 
B. uniformis, B. distasionis y B. vulgatus. En el grupo de Clostridios, el C. perfringens 
no presenta resistencias significativas a antibióticos como Metronidazol, Clindamicina o 
derivados beta-lactámicos, pero C. difficile, C. innocuum y C. ramosum son resistentes 
a Clindamicina en un 30% de los antibiogramas.  
 Uno de los mecanismos de resistencia bacteriana a los antibióticos más 
emergentes actualmente y que más problemas ha causado a los sistemas de vigilancia 
epidemiológica es la producción de beta-lactamasas de espectro extendido (BLEE). 
Según la Red de Vigilancia Microbiológica de la Comunidad Valenciana (Red MiVA) a 
lo largo de los años se ha incrementado el porcentaje de BLEE positivos en 
Enterobacterias (el 63% son E. coli 64), en las infecciones tras cirugía colorrectal, 






Enterobacterias con BLEE + son resistentes en su mayoría a penicilinas, Cefalosporinas 
de 3ª y 4ª generación y Monobactámicos, en menor medida a Quinolonas, 
Aminoglucósidos, Tetraciclinas y Cotrimoxazol. En cambio continúan siendo sensibles 
a Carbapenemes, Cefamicinas, Beta-lactámicos asociados a inhibidores de beta-
lactamasas y las nuevas Tetraciclinas como la Tigeciclina 63. 
 La resistencia bacteriana repercute en una falta de cobertura con lo que aumenta 
la incidencia de complicaciones, apareciendo mayores tasas de morbilidad y mortalidad 
y una mayor estancia hospitalaria. Además se tienen que aplicar tratamientos con 
regímenes más complicados o usar antibióticos reservados como los Carbapenemes o la 
Tigeciclina, fomentando más aún las resistencias. Finalmente los fallos del tratamiento 
obligan a un mayor número de visitas hospitalarias y mayor uso de antibióticos 
intravenosos que por vía oral, produciendo un aumento del gasto sanitario global. Para 
evitar o ralentizar la resistencia bacteriana a los antibióticos es preciso conocer la 
jerarquía de actividad de los mismos, su farmacocinética y farmacodinamia (CMI) y 
seleccionarlos según la presencia de cepas multi-resistentes 65, 66. 
 
  4.2 El Factor Paciente  
 Cada paciente ofrece una multiplicidad de factores que pueden alterar sus 
mecanismos de defensa sistémicos. Los atributos individuales de cada paciente, que 
pueden ser imposibles o difíciles de controlar en el preoperatorio, son conocidos como 
factores de riesgo endógenos,  y las características sobre las que puede influir el medio 
externo (cirujano o sistema sanitario), que son generales en todo paciente, son 
conocidos como factores exógenos. 
 Entre los endógenos encontramos la existencia de comorbilidad, expresado por 






independiente de SSI, con un odds ratio (OR) de 4,2 comparado con ASA I o II (nivel 
de evidencia IA) 32, 33. 
 Clásicamente la edad es considerada un factor de riesgo de infección 
hospitalaria, aportando al anciano de dos a cinco veces más riesgo que al joven, si bien 
hay otros autores que no identifican la edad como factor independiente. Las razones que 
explican esta relación pueden ser por los cambios fisiológicos y morfológicos asociados 
al envejecimiento, la presencia concomitante de enfermedades crónicas y debilitantes, 
alteraciones nutricionales y una mayor tasa de hospitalización prolongada 68. 
 La relación entre desnutrición proteica e inmunosupresión es conocida, ya que se 
deprime la producción de anticuerpos, la función de las células fagocíticas, los niveles 
del complemento y afecta la respuesta mediada por linfocitos T. Aún así, existen datos 
contrapuestos sobre la contribución de la malnutrición a la infección quirúrgica y por 
tanto no existe la suficiente evidencia científica para recomendar el soporte nutricional 
preoperatorio sólo para prevenir la SSI 69-71. 
 También, en relación a la inmunosupresión, pacientes tratados con radioterapia, 
quimioterapia o corticoides antes de la operación pueden presentar una mayor incidencia 
de SSI, pero los datos que apoyan esta relación son contradictorios y no concluyentes 72-
75. 
 El efecto de la obesidad sobre la infección postoperatoria es también 
controvertido. Parece ser que el riesgo es sustancialmente mayor en la obesidad 
mórbida, debido a la necesidad de incisiones más extensas, la mala vascularización del 
tejido celular subcutáneo y las alteraciones de la farmacocinética de los antibióticos 
profilácticos en el tejido graso 76, 77. 
 Una de las complicaciones más frecuentes del diabético operado es la infección 






durante la intervención y en el postoperatorio inmediato (hasta las 48 horas), pueden 
asociarse a un incremento del riesgo de infección postquirúrgica, ya que la 
hiperglucemia predispone a las infecciones bacterianas y fúngicas, si bien, la 
contribución de la diabetes al riesgo de infección quirúrgica ha sido discutida durante 
muchas décadas y puede no ser un factor de riesgo independiente de SSI. Aún así, existe 
una recomendación categoría IB en extremar las medidas de control de glicemia en el 
periodo perioperatorio en estos pacientes con infusión endovenosa continua de insulina, 
manteniendo los niveles séricos de glucosa entre 125 y 175 mg/dl.79, 80 
 La nicotina retrasa la cura primaria de la herida e incrementa el riesgo de 
infección según algunos autores, por lo que se recomienda el cese del consumo de 
tabaco fumado, masticado o administrado por cualquier otro medio al menos 30 días 
antes de la intervención (recomendación categoría IB) 81. Otros autores no evidencian 
en sus estudios este incremento del riesgo de infección de la herida quirúrgica derivado 
del hábito tabáquico 82, 83. 
 Los factores de riesgo exógenos son generales en todos los pacientes y son 
susceptibles de modificación por el cirujano o el entorno sanitario. Así, parece que la 
estancia hospitalaria preoperatoria aumenta el riesgo de infección nosocomial debido al 
cambio de la flora normal por la hospitalaria y la mayor exposición a infecciones 84. Por 
el contrario, los pacientes con estancias preoperatorias prolongadas pueden representar 
un subgrupo de pacientes con mayor comorbilidad y los estudios publicados no 
incluyen factores de corrección para enfermedades médicas asociadas, por lo que no 
está totalmente probada su asociación 85, 86. Aún así, se recomienda mantener al mínimo 
dicha estancia (recomendación categoría II). 
 El uso de profilaxis antibiótica reduce el riesgo de SSI, siempre que se utilice en 






durante los 30 minutos previos al inicio de la incisión y con una duración que no supere 
las primeras 24 horas postoperatorias 87 (recomendación categoría IA). Todavía no está 
claro el tipo de antibiótico que debe administrarse durante la profilaxis, ya que existen 
múltiples protocolos 88. 
 Existe una asociación entre la transfusión perioperatoria de componentes 
sanguíneos y  el incremento en las complicaciones infecciosas postoperatorias 89-91, todo 
ello debido a la inducción de cierto grado de inmunosupresión, cuyos mecanismos han 
sido parcialmente analizados. Curiosamente, la transfusión autóloga no confiere mejores 
resultados en términos de riesgo de infección o incluso de recidiva neoplásica, por lo 
que se recomienda aplicar estrategias perioperatorias que minimicen la perdida 
sanguínea operatoria y evitar o usar prudentemente la transfusión 92, 93. 
 
  4.3 El Factor Cirujano 
 Por orden de relevancia, el factor cirujano es probablemente no solo el principal 
determinante de la infección, sino el más modificable y donde mejores resultados en 
reducción del riesgo podemos obtener 94. El cirujano es el principal modulador de la 
infección quirúrgica, ya que muchos de los factores locales que favorecen la 
contaminación bacteriana del sitio quirúrgico están bajo su control. Su experiencia, 
agilidad y buen juicio pueden reducir el inóculo bacteriano, principal elemento que 
contribuye al desarrollo de infección desde el punto de vista microbiológico, a 
dimensiones controlables por las defensas del organismo. En cirugía colorrectal este 
hecho cobra mayor relevancia, dada la mayor carga bacteriana existente. De hecho, el 
cirujano se considera como un inmuno-modulador, por su capacidad para aumentar o 






uso de drenajes, la transfusión sanguínea o el tiempo operatorio entre otros muchos 
factores. 
 El cirujano y la técnica quirúrgica siguen siendo los factores más importantes en 
el desarrollo de la infección quirúrgica. Desde mediados del siglo XIX se empezó a 
evaluar sistemáticamente la responsabilidad de la figura del cirujano en el desarrollo de 
la infección quirúrgica 95, 96. 
 Una técnica quirúrgica inadecuada o poco cuidadosa puede ocasionar una gran 
contaminación de la herida debido a una mayor duración de la intervención, y también a 
la presencia de mayor cantidad de tejidos desvitalizados, cuerpos extraños o hematomas 
más extensos en el lugar de la herida. El método más efectivo para prevenir la infección 
quirúrgica es la utilización de una técnica quirúrgica excelente. Las tasas de infección 
quirúrgica más bajas son directamente proporcionales al cumplimiento de las buenas 
prácticas quirúrgicas estándar. En definitiva, más bajas en los procedimientos más 
limpios con menor trauma en los tejidos y mejor hemostasia 29, 97, 98. 
 Todos aquellos factores exógenos anteriormente comentados son modificables 
según la correcta decisión del cirujano, y no solo incumbe al cirujano, sino también al 
anestesiólogo en su correcta praxis en el control de la homeostasis del paciente, con una 
adecuada infusión de líquidos intravenosos, administración de drogas vasoactivas, 
esteroides, control de la hipoxia, hipotermia e hiperglicemia intraoperatoria. De esta 
forma y como ejemplo en el control de la glucemia, se han establecido varias medidas 
correctoras para disminuir la SSI 78-80, 99. Esta prueba debe estar en menos de 200 mg/dl 
en pacientes diabéticos. Además, el control de la glicemia en pacientes no diabéticos es 
importante pues si está elevado aumenta la SSI.  
 Finalmente podemos incluir en este determinante de SSI a todo el grupo de 






rodean al paciente durante su estancia perioperatoria, ya que medidas como la cura de la 
herida, la manipulación del cambio diario de lencería de cada paciente o la forma de 
rasurado de la piel pueden influir en cierta forma con la aparición de SSI. 
 
 5. SSI EN CIRUGÍA COLORRECTAL 
 
  5.1 Infección de la herida quirúrgica abdominal 
 En cirugía colorrectal, la etiología de la infección quirúrgica es también 
multifactorial y resulta de la interacción de múltiples variables relacionadas con los 
factores intrínsecos del paciente, el agente patógeno causal, y factores extrínsecos 
derivados de la intervención y la hospitalización. Diabetes, desnutrición, 
inmunosupresión, obesidad, anemia y transfusión han sido los principales factores de 
riesgo estudiados en la herida quirúrgica abdominal 85, 100, 101. Otros factores han sido 
relacionadas con la intervención como la hipotermia, la hipoxia, el tipo de cirugía, la 
preparación intestinal, la duración del procedimiento, el empleo de métodos de 
protección de la incisión quirúrgica, los materiales de sutura para el cierre de las 
incisiones quirúrgicas, el uso de profilaxis antibiótica, su adecuación y el momento de 
su administración 101-109. 
 En la XII Reunión Nacional de la Asociación Española de Coloproctología 
celebrada en Valencia del 14 al 16 de Mayo de 2008, el mapeo microbiológico descrito 
en la SSI en cirugía colorrectal presenta un 75% de infecciones polimicrobianas o 
mixtas, siendo solo un 10% causado por bacterias aerobias y un 15% por anaerobias. En 
relación a las características de tinción de las bacterias, los cocos gram positivos y los 
bacilos gram negativos son los principales patógenos aislados en las muestras 






y un 15% Proteus. El 12% de gram positivos aislados corresponde al grupo 
Streptococcus spp. La distribución de los agentes anaerobios aislados es 60% de 
Bacteroides spp, 20% de Peptoestreptococos, 12% de Clostridios y un 5% de 
Fusobacterium entre otros. 
 En cirugía colorrectal, la técnica quirúrgica desarrollada por los cirujanos es 
también fundamental. La evidencia científica actual ha demostrado que una excelente 
técnica quirúrgica reduce la tasa de fugas anastomóticas y por tanto de SSI. La 
aplicación de la cirugía laparoscópica ha mostrado evidentes disminuciones de SSI en 
relación a la cirugía convencional o abierta. El tipo de resección y procedimiento 
quirúrgico indicado por el cirujano colorrectal influye en el riesgo de sufrir SSI. Existe 
un impacto en la aparición de SSI dependiente directamente del cirujano colorrectal 
como individuo. Incluso se ha intentado valorar su relación con el volumen de 
intervenciones realizadas. También se han incorporado diversas medidas correctoras 
para reducir la SSI, con diferentes resultados y se ha demostrado que un cirujano 
colorrectal entrenado en detectar SSI es más preciso en identificar factores de riesgo de 
SSI significativos 100, 101, 103, 110-117. 
 En cirugía colorrectal se han establecido varias medidas correctoras (entre otras) 
para disminuir la SSI, como aumentar el aporte de oxígeno en la herida 118, 119. En un 
estudio de cirugía de colon, los pacientes recibieron 30 % y 80 % de oxígeno inspirado 
por 2 horas post-operatorio en recuperación, todos habían recibido antibióticos y 
preparación mecánica. La SSI fue del 11% para los de 30% de oxígeno y 5% para los de 
80% de oxígeno. Se presume que la mayor disponibilidad de oxígeno ayuda a aumentar 
los productos oxidantes y facilita la erradicación fagocítica de los microbios. Otro 






de infección y si la temperatura era de 36.5°C la infección fue del 6%. Esto parece 
estimular el mecanismo inmunológico de defensa del organismo 102, 120.  
 
  5.2 Infección y retraso de la cicatrización de la herida perineal 
 La vigilancia de la herida quirúrgica siempre se ha enfocado en relación a su 
infección, siendo ésta la principal causa del retraso de la cicatrización. Además, de 
manera específica en la cirugía de colon y recto, el estudio de la herida quirúrgica se ha 
establecido fundamentalmente sobre la incisión laparotómica. Por las características 
inherentes a la cirugía colorrectal, existe otro tipo de incisión quirúrgica, que ha sido 
poco estudiada, como es la incisión perineal durante la realización de la amputación 
abdominoperineal 121. En este caso la infección es también el principal origen del retraso 
de curación de la herida, pero existen otras causas no infecciosas que interfieren en una 
alteración de la correcta cicatrización, tanto de forma aguda (dehiscencia, hemorragia, 
hematoma o/y seroma) como de forma crónica (sinus perineal persistente) 75, 122. Esta 
morbilidad no infecciosa asociada al aumento de la indicación de la terapia 
neoadyuvante y a las características anatómicas del sitio quirúrgico perineal añaden un 
mayor riesgo de retraso en la cicatrización, y por tanto, también un mayor interés en su 
estudio 73. 
 Las complicaciones no infecciosas de la herida perineal precisan también de 
hospitalizaciones más prolongadas, reingresos hospitalarios, mayores necesidades de 
cuidado de las heridas, así como de un mayor gasto sanitario 123-125. Por otra parte, este 
grupo de pacientes tienen una mayor incidencia de recurrencia local que afecta 
negativamente a la supervivencia a largo plazo, al retrasar la administración de la 






 La vigilancia de la herida perineal sigue siendo un reto importante después de la 
amputación abdominoperineal. Los factores de riesgo específicos que aumentan la 
incidencia del retraso no infeccioso de la cicatrización de la herida perineal no están 
claramente definidos, y las estrategias actuales para prevenir estas complicaciones 
tampoco 128. La mayoría de los pacientes se benefician de dejar el peritoneo pélvico 
abierto, cierre primario de la herida perineal, y el uso de drenajes pélvicos de succión 
cerrado, sin embargo, en los casos de grandes defectos de la herida perineal 
especialmente en el marco de la radioterapia, el cierre primario puede no ser posible 73. 
Se han descrito diversas técnicas de cierre perineal y de transferencia de tejido no 
irradiado, tal como pedículos de omento mayor, diferentes tipos de colgajos 
miocutáneos y el uso de mallas biológicas, especialmente tras radioterapia preoperatoria 
para el cierre de grandes defectos perineales y en casos que precisen reconstrucción de 
la pared posterior de la vagina 129-131. Cuando ocurren complicaciones de la herida 
perineal, la cura local de la herida a través de un cuidadoso desbridamiento del tejido 
desvitalizado y un drenaje eficaz de colecciones líquidas pélvicas, tiene éxito en la 
curación de la mayoría de los casos. Medidas alternativas para el cuidado local de la 
herida y mejora del retraso de la cicatrización incluyen el uso de terapias adyuvantes 
como la hidroterapia, el desbridamiento enzimático, el uso de factores de crecimiento y 
los sistemas de presión subatmosférica. Muchas de estas terapias no han sido estudiados 
en el contexto de la herida perineal tras amputación abdominoperineal por cáncer y son 









I.3 PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN DEL SITIO QUIRÚRGICO 
 
 Existen múltiples variables que afectan a la SSI. El correcto planteamiento 
preoperatorio, la exquisita técnica intra-operatoria, o el uso apropiado de 
antibióticoterapia profiláctica son decisivos en disminuir la presencia de SSI. Además, 
son importantes muchas estrategias que pueden aumentar y mejorar la respuesta del 
huésped. En la literatura se describen programas que incluyen medidas correctoras para 
la prevención del SSI, ya sean genéricas (SCIP (Surgical Care Improvement Project)) o 
específicas para cirugía colorrectal (SCIP-colorectal) 110, 116, 133, 134. Como ejemplo, 
existen recomendaciones del CDC según el Hospital Infection Control Practices 
Advisory Committee (HIPAC) 30, 135, 136 que aplicadas pueden prevenir la SSI, desde 
que el paciente ingresa (fase preoperatoria), pasando por el quirófano (fase operatoria) y 
durante la hospitalización después de la cirugía y tras el alta del mismo (fase 
postoperatoria).  
 No todas las medidas conocidas tienen la misma evidencia de su eficacia y por 
lo tanto no tienen el mismo grado de recomendación en su aplicación. La medicina 
basada en la evidencia se caracteriza por estandarizar la búsqueda y evaluación crítica 
de la bibliografía, estableciendo un sistema de ponderación para diversas 
recomendaciones que, basándose en un nivel de evidencia determinado, pretende 
minimizar los sesgos. La clasificación del nivel de evidencia utilizada a nivel 
internacional es la del Centro de Medicina Basada en la Evidencia de la Universidad de 
Oxford (CEBM) 137. Esta, por tanto, nos permite clasificar las medidas empleadas en 
reducir la SSI según su evidencia por el tipo de estudio realizado y el grado de 





















II.1 FUNDAMENTOS DE LA HIPÓTESIS 
 La SSI en cirugía colorrectal es la más prevalente de todos los tipos de cirugía 
electiva. Teniendo en cuenta el envejecimiento y crecimiento de la población, el número 
de procedimientos aumentará, lo mismo que la morbilidad 138, 139. Además, todas las 
heridas quirúrgicas en este tipo de cirugía están contaminadas pero sólo una minoría 
sufre de infección 29 y esto se debe a múltiples factores 56, 57, 61, 140, 141. 
 El estudio de los factores de riesgo de SSI en cirugía colorrectal, a través del 
análisis de múltiples variables, alcanza un aumento adicional de la seguridad de la 
información final. A pesar de que se han evaluado numerosos factores de riesgo, en 
muy pocas ocasiones se ha medido la contribución independiente de cada uno de ellos 
por análisis multivariante. Se define como factor de riesgo de SSI a toda variable que 
presente una relación independiente y significativa con el desarrollo de SSI tras una 
intervención, que aumenta la seguridad en la estimación de sufrir la SSI 56. Estos 
factores permiten identificar poblaciones homogéneas con una evolución similar, que se 
beneficiarán de un tratamiento determinado que condicionarán una mejoría de los 
resultados 140. La base del conocimiento de la SSI en cirugía de recto y sigma se debe 
obtener por un análisis multivariante de una combinación de factores clínicos, 
biológicos y terapéuticos con impacto. Falta mucho por conocer sobre éstos y sobre 
otros factores antes de poder establecer con exactitud una información. Para conseguir 
una mejora en el conocimiento de los factores ya establecidos y la importancia de 
nuevas variables es necesario continuar la investigación del efecto que determinadas 
decisiones clínicas, basadas en las evidencias existentes, tienen sobre la evolución de la 
SSI en cirugía electiva del cáncer de recto y sigma.  
 El propósito de realizar actividades de vigilancia y control de las SSI en aquellos 






modelo de cirugía limpia-contaminada, se basa en la constatación de que estos tienen un 
riesgo determinado y nada despreciable de desarrollar SSI. De esta afirmación parte la 
hipótesis de que si la tasa de SSI en las intervenciones limpias-contaminadas es 
anormalmente elevada para un cirujano en particular, o para un hospital o servicio 
concreto, o si las tasas de infección se incrementan en el tiempo, debe considerarse la 
evaluación sistemática de las medidas de prevención y control empleadas 29, 97, 98. 
 Un Programa de Control de las Infecciones efectivo debe incluir pues la 
vigilancia y control de las infecciones de la herida quirúrgica 142-144. Las tasas de SSI se 
consideran, además, un buen indicador de calidad asistencial. 
 Múltiples estudios demuestran que el registro continuado de las tasas de 
infección por cirujano es un aspecto básico para conseguir reducirlas. Un cirujano 
colorrectal que sea informado puntualmente sobre sus índices de infección elevados o al 
alza, mejorará su técnica quirúrgica y las medidas de control efectivas para intentar 
reducir este índice de infección quirúrgica. Así, los hospitales que comunican esta 
información al equipo tienen un 30% menos de infecciones 95, 96. 
  
II.2 HIPOTESIS DE TRABAJO 
 La cirugía electiva del cáncer de colon izquierdo, recto y sigma es un claro 
exponente de cirugía limpia-contaminada, asociando un riesgo significativo de infección 
bacteriana postoperatoria de la herida quirúrgica debida a múltiples factores. A partir de 
esta premisa y siguiendo las recomendaciones de los estándares de calidad asistencial 
vigentes, realizando un modelo similar a un sistema de vigilancia y control como arma 
eficaz para reducir el riesgo de adquirir una SSI, planteamos la evaluación de los 
resultados de este tipo de infección tras catorce años de aplicación en una unidad 






II.3 OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
 Conocer la tasa de SSI de la laparotomía y determinar sus factores de riesgo 
independientes. 
 Conocer las tasas de SSI y morbilidad no infecciosa de la herida perineal tras 
amputación abdominoperineal y determinar sus respectivos factores de riesgo 
independientes. 
 Expresar el riesgo o probabilidad que tienen los pacientes de sufrir infección de la 
herida quirúrgica laparotómica y perineal, a través de la incidencia acumulada y de 
la densidad de incidencia. 
 Evaluar la diferencia entre la Cirugía Preservadora de Esfínteres y la intervención de 
Miles en cuanto a los resultados de SSI laparotómica en el cáncer de recto. 
 Valorar el efecto de medidas correctoras con el objetivo de disminuir la tasa de SSI 
en cirugía electiva del cáncer de colon izquierdo, recto y sigma. 
 Determinar posibles nuevas medidas correctoras aplicables tras análisis de los 
resultados. 
 Establecer las tasas de infección y morbilidad de la herida quirúrgica por cirujano 
individual. 
 Establecer las bases de un futuro Programa de Vigilancia y Control de la infección 






















































III.1 UNIDAD DE COLOPROCTOLOGÍA 
 Las premisas y bases de esta tesis doctoral surgen de la experiencia previa de la 
Unidad de Coloproctología (UCP) del Hospital Clínico Universitario de Valencia 
(HCUV). Así, desde la constitución de esta Unidad en el año 1993 se implanta un nuevo 
orden de trabajo que incluye como pieza esencial la dedicación de cinco cirujanos de 
“staff” de forma exclusiva a la cirugía colorrectal, como reflejo de la importancia que se 
otorga al factor cirujano en el pronóstico del cáncer de recto 145, además de en los 
resultados de SSI 94.   
 El trabajo en equipo básicamente realizado por los cirujanos de la UCP, ha 
hecho posible la identificación de factores de SSI, puesto en evidencia la necesidad de 
auditorías periódicas para conseguir los mejores resultados en la disminución de la SSI 
en la cirugía electiva del cáncer de colon izquierdo, recto y sigma y por supuesto ha 
hecho posible este estudio de tesis doctoral acerca de los factores de riesgo de SSI en 
este tipo de cirugía para la implantación de un programa de vigilancia y control 
continuado de la SSI en una UCP de un Servicio de Cirugía General, hecho por y para 
cirujanos, el cual puede orientar en el abordaje profiláctico del resto de heridas 
quirúrgicas del Servicio en un futuro. 
 La Unidad desde el inicio ha desarrollado una Base de Datos de recogida 
prospectiva de pacientes con los episodios quirúrgicos atendidos. De todos ellos, hemos 
incluido 932 pacientes para el análisis descriptivo de la serie global, a los que se realizó 
un manejo electivo y con intención curativa local por cáncer de colon izquierdo, sigma 
y recto, desde el 1 de Enero de 1993 hasta el 31 de Diciembre de 2006, como caso más 
representativo de herida quirúrgica en un Servicio de Cirugía General. Se han recogido 
de forma intencionada y prospectiva distintos datos: demográficos, clínicos, operatorios 






incorporado de forma sucesiva, una serie de medidas correctoras para reducir la 
infección (desde el año 2001) y los factores o elementos que la evidencia científica 
progresivamente ha demostrado que afectan a la SSI en el manejo de este tipo de cáncer.  
Para conseguir una mayor capacitación, cuatro de los integrantes de la Unidad de 
Coloproctología realizaron estancias entre 1990 y 1994 en centros de referencia 
internacional de patología colorrectal.  
 En este período y de forma paulatina se limita la actividad de la cirugía 
colorrectal electiva en cinco cirujanos. Dicha actividad incluye el proceso diagnóstico, 
estadificación, indicación de tratamiento, práctica quirúrgica, cuidados postoperatorios 
y seguimiento de los enfermos. A lo largo de los años se incorporó un cirujano joven a 
la UCP. Con la realización de reuniones periódicas con el oncólogo especializado, se 
consigue la unificación de criterios para la indicación de tratamiento adyuvante en los 
casos necesarios, tanto en el preoperatorio como postoperatorio. En las reuniones 
periódicas se incluyen especialistas en radiología, radioterapia y anatomía patológica 
constituyendo el Grupo Multidisciplinar (GMD). Estas reuniones y la disponibilidad de 
la Base de Datos en red hacen posible la auditoria continua de los resultados, que 
podrían ser compartidos con el servicio de medicina preventiva y microbiología en un 
futuro.  
 
III.2 BASE DE DATOS 
Se trata de un estudio observacional con recogida de datos de forma prospectiva 
y análisis retrospectivo. Durante el ingreso y al alta del paciente basándose en la historia 
clínica del mismo, se rellena una ficha diseñada por la Unidad donde se especifican los 






código CIE 9 y se almacenan en una base de datos informatizada (Access Microsoft® 
97 para Windows®)(figura 3a y 3b). 
Figura 2a. Ficha de recogida de datos diseñada por la UCP (Cara A) 
 

















































 A lo largo de los años se han ido añadiendo las variables recogidas hasta el 
formato actual. El modelo de ficha de recogida de datos se muestra en la Figura 3a y 
3b. y recoge los siguientes parámetros y variables:  
Ø Datos de filiación general.  
Ø Datos relativos a las características clínicas del tumor, carácter programado o 
urgente de la intervención y localización tumoral. 
Ø Datos relativos a las técnicas diagnósticas y a la estadificación preoperatoria.  
Ø Características referentes al manejo preoperatorio, tratamiento quirúrgico, 
técnica quirúrgica empleada, tipo de cirujano y manejo postoperatorio. 
Ø Datos anatomopatológicos para control oncológico. 
Ø Datos de infección de herida laparotómica y perineal, además de morbilidad 
específica asociada a cada herida y su seguimiento. 
 
III.3 SELECCIÓN DE PACIENTES 
 El estudio incluye datos de todos los pacientes a los que se realizó cirugía 
electiva y con intención oncológica curativa local en el Hospital Clínico Universitario 
de Valencia desde inicios del 1993 a finales de 2006, con el diagnóstico de adenoma 
con displasias (severas), carcinoma in-situ y cáncer infiltrante (confirmado por informe 
anatomopatológico pre y postoperatorio) de colon izquierdo-sigma, situados a más de 
15 centímetros desde el margen anal hasta ángulo esplénico del colon (medidos con 
fibrocolonoscopia flexible), y recto, este último definido como aquellos tumores 
situados a 15 centímetros o menos del margen anal (medido con rectoscopia rígida).  
 Además se han incluido aquellos pacientes con procedimientos (colectomías 






el recto y que de forma sincrónica o metacrónica presentaran otra lesión localizada en 
un segmento mas proximal del colon.   
Durante el periodo de estudio se intervinieron 1246 pacientes por neoplasia de 
colon izquierdo, sigma y recto (figura 4). 
 Para el estudio descriptivo de la serie global han sido excluidos:  
a) Pacientes intervenidos con carácter de urgencia  
201 enfermos con obstrucción o/y perforación intestinal fueron excluidos del estudio 
por intervenirse de forma urgente. 
b) Pacientes con procedimientos electivos sin intención curativa local R0, R1 
Se practicaron 11 resecciones locales endoanales, 5 exéresis endoscópicas y colocación 
de 4 prótesis o stents endoscópicos en pacientes que por su comorbilidad elevada o 
características del tumor impedían la realización de procedimientos electivos sin 
intención curativa local. 
c) Pacientes con enfermedad diseminada masiva al diagnóstico 
2 enfermos presentaban enfermedad diseminada masiva (carcinomatosis difusa) en el 
momento del diagnóstico. Fueron excluidos del estudio por la imposibilidad de realizar 
cirugía resectiva local.  
d) Cirugía paliativa (R2) 
A 18 pacientes se realizaron procedimientos derivativos paliativos (by pass intestinal) y 
41 ileostomías / colostomías derivativas en pacientes de edad avanzada o/y elevada 
morbilidad a los que se practicó cirugía considerada como no curativa, ante la 
imposibilidad de resección completa del tumor y/o estructuras afectadas por el mismo. 
e) Enfermos perdidos para el seguimiento 
32 enfermos, perdidos durante el seguimiento o fallecidos en el primer mes del 







 Además, para el estudio univariante y multivariante de los factores de riesgo de 
infección de herida quirúrgica de la laparotomía hemos excluido aquellos pacientes que 
sufrieron complicaciones anastomóticas (n=46), de los cuales, 30 presentaron fuga 
anastomótica tipo”maior” y 16 fuga tipo “minor”. Por tanto, la muestra final la 
constituyen 886 pacientes con cáncer de colon izquierdo, sigma y recto tras cirugía 
electiva con intención curativa local, siguiendo la misma técnica quirúrgica según la 
localización del tumor (protocolo operatorio). 
 
 
1246 cáncer de recto-sigma tratados por Unidad de Coloproctología (HCUV) (1993-2006) 
  Cirugía de Urgencias (n=201)  
  
 1045  
   Procedimientos paliativos: (n=81) 
    - Endoprótesis o “stents” (n= 4) 
   - Resección endoscópica (n=5 ) 
- Ileostomia ó colostomía paliativa (n=41 ) 
- Laparotomía exploradora (n=2 ) 
- Resección local endoanal (n= 11) 
- Cirugía con intención paliativa (R2) (n=18) 
964 Grupo (R0+R1) 
 
Enfermos perdidos para el seguimiento (n=32) 
 
932  Grupo para estudio descriptivo de la serie global 
y vigilancia de la SSI 
 
 Complicaciones anastomóticas (n=46) 
 
886 Grupo de estudio para el Análisis Univariante y Multivariante  
de la SSI laparotómica 
 
  
  Laparotomía  SSI Periné (AAP: n=128) 
        






III.4 CRITERIOS DE SSI Y MORBILIDAD DE LA HERIDA  
 Los siguientes criterios han sido utilizados para el diagnóstico de la infección de 
la herida de la laparotomía y de la herida del periné, considerados en este estudio como 
morbilidad mayor en ambos tipos de herida. 
 La suma de la morbilidad mayor (infecciosa) y menor (no infecciosa) se ha 
considerado como morbilidad global. 
 
 1. SSI DE LA LAPAROTOMÍA Y DEL PERINÉ 
 A lo largo de los años, el diagnóstico de infección de la herida quirúrgica no se 
ha discriminado entre superficial y profunda porque en su mayoría afectaba a más de un 
sitio específico, decidiéndose evaluar ambas en el marco del término infección de la 
incisión del sitio quirúrgico (SSI; “surgical site infection” en ingles). 
 Se produce durante los 30 días posteriores a la cirugía y afecta a piel, tejido 
celular subcutáneo o/y tejidos blandos profundos de la incisión (fascia y paredes 
musculares) en el lugar de la incisión, y la infección está relacionada con el 
procedimiento quirúrgico. Ha de hallarse uno de los siguientes criterios:  
1. Exudado purulento de la incisión quirúrgica pero no de los órganos o espacios (el 
cultivo no es necesario). 
2. Aislamiento de un microorganismo en el cultivo de la incisión del sitio quirúrgico 
(obtenido de forma aséptica). 
3. Al menos uno de los siguientes signos o síntomas de infección: 
a) Dolor o hipersensibilidad al tacto o a la presión. 
b) Inflamación localizada (calor, tumefacción, eritema) 






Y en todos los casos la incisión quirúrgica es abierta deliberadamente por el cirujano o 
se abre espontáneamente (dehiscencia aponeurótica), a menos que haya un cultivo 
negativo. 
4. Durante una reintervención o por inspección directa o por estudio histopatológico o 
radiológico, se halla un absceso u otra evidencia de infección que afecta los tejidos 
profundos de la incisión. 
5. Diagnóstico médico de infección de la incisión quirúrgica (el cirujano o asistente 
declara que la herida esta infectada). 
 Se ha medido las SSI de laparotomía y del periné como tasas o incidencias de 
pacientes con SSI, que han coincidido con las tasas o incidencias de SSI. 
 
 2. MORBILIDAD MENOR DE LA HERIDA DEL PERINÉ 
La morbilidad menor de la herida quirúrgica pretende expresar aquella 
morbilidad no infecciosa durante el periodo de 30 días postoperatorios. Para 
diferenciarla de la SSI o morbilidad mayor, la morbilidad menor de la herida del periné 
en los pacientes a los que se realizó AAP, se consideró como aquella que presentó 
seroma, hematoma o hemorragia con repercusión clínico-analítica para el paciente y que 
precisó de un manejo terapéutico especial por indicación del cirujano experto, 
radiodermitis del periné comprobado anatomopatológicamente, sinus perineal 
persistente durante más de 30 días y precisar de empaquetamiento perineal tipo 
Mickuliz durante el postoperatorio inmediato. Se han medido como tasas de pacientes 
con morbilidad menor del periné (estudio de los factores de riesgo de la morbilidad no 








III.5 INDICADORES DE LA VIGILANCIA DE LA SSI 
 Los indicadores utilizados para este estudio han tenido en cuenta los factores de 
riesgo aceptados para los pacientes quirúrgicos. El hecho de utilizar tasas de infección 
estratificadas por nivel de riesgo permite la realización de análisis comparativos. Por lo 
tanto, el índice de riesgo NNIS se ha utilizado con el fin de estratificar los pacientes en 
función de los principales factores de riesgo y permitir la comparación de grupos 
homogéneos de pacientes. El índice NNIS se ha baremado según: 
• El riesgo de contaminación de la herida, utilizando la clasificación según 
la contaminación de la herida. 
• La condición física del paciente, utilizando la clasificación ASA 67. 
• La duración de la intervención, utilizando el percentil 75 (T horas) de las 
duración de la intervención según el tipo de resección. 
• La realización de un abordaje laparoscópico sin reconversión a 
laparotomía. 
Para cada paciente se han definido cinco niveles de riesgo (niveles M, 0, 1, 2 y  
3) usando la combinación de los cuatro ítems, sumando 1 punto si el tipo de herida fue 
contaminada o sucia, 1 punto si el ASA del paciente fue mayor a ASA II y 1 punto si la 
duración de la intervención superó el tiempo correspondiente al percentil 75 (T horas) 
para ese tipo de resección en colon y recto. En los abordajes laparoscópicos completos 
el índice NNIS se ha reducido en 1 punto. Así, un índice NNIS M (indica menos 1) 
revela que no existían factores de riesgo y que el tipo de resección fue realizado por 
abordaje laparoscópico sin reconversión a laparotomía. 
Para cada tipo de resección bajo vigilancia y para cada nivel del índice NNIS, se 
han calculado las tasas de SSI según dos indicadores, como incidencia acumulada 






incidencia (numero de SSI con inicio antes del alta hospitalaria por cada 1000 
pacientes-día postoperatorio en el hospital). 
El primer indicador (% de SSI) da una imagen más completa de un tipo de 
resección determinado, pero depende de la intensidad con que se haya hecho la 
vigilancia post-alta hospitalaria, que varía considerablemente entre servicios 
quirúrgicos, hospitales o incluso entre diferentes países. 
El segundo indicador sólo tiene en cuenta las infecciones detectadas en el 
hospital, por lo que no refleja la imagen epidemiológica completa. Sin embargo, es 
independiente de la vigilancia post-alta y corrige las diferencias en la estancia 
hospitalaria postoperatoria, y por lo tanto este indicador puede ser más fiable para las 
comparaciones inter-hospitalarias. 
 
III.6 ESTUDIO PREOPERATORIO 
A todos los pacientes incluidos se les aplicó un protocolo uniforme de 
estadificación preoperatoria de la neoplasia de colon izquierdo y sigma, basado en la 
valoración clínica, colonoscopia completa con biopsia y/o enema opaco. En el caso de 
colonoscopia incompleta se valoró la realización de colonoscopia intraoperatoria. La 
neoplasia rectal por sus características de accesibilidad se basó en la valoración clínica, 
tacto rectal, rectoscopia rígida y biopsia si no tenia previamente. La ecografía 
endorrectal fue incorporada en 1996 y la RNM pélvica de alta resolución en el año 
2000. Además se realizó  una estadificación sistémica con CEA, radiografía de tórax y 
ecografía hepática, y TAC / RNM hepática con criterio selectivo.  
En el caso de los tumores rectales, el tacto rectal y la rectoscopia nos ha 






del tumor a la pared del recto o a las estructuras perirrectales, la sospecha de afectación 
tumoral del aparato esfinteriano y el nivel o altura del tumor en el recto (figura 5). 
 




III.7 PROTOCOLO PERIOPERATORIO 
 
 1. PROTOCOLO PREOPERATORIO 
 Todos los pacientes incluidos cumplieron un protocolo perioperatorio 
establecido. La inmensa mayoría fueron intervenidos por abordaje convencional o 
laparotomía media y el resto por abordaje laparoscópico. Todos los procedimientos 
quirúrgicos del estudio se realizaron con un protocolo operatorio uniforme desde 1993, 
ejecutados o asistidos por los seis cirujanos de la Unidad de Coloproctología del 
Hospital Clínico Universitario de Valencia. 
El ingreso hospitalario del paciente se realizó la tarde anterior a la intervención. 
Para la preparación mecánica del colon anterógrada se administró solución evacuante 
Bohm® o Fosfosoda® y en el caso de preparación retrógrada con enemas de limpieza o 
Casen®. Se pautó la premedicación antitrombótica. El rasurado del vello en la zona 
quirúrgica se realizó con maquinilla de cuchilla en la habitación previamente a su 
traslado al quirófano y preparación con solución antiséptica del campo operatorio. 









Una vez en quirófano, se colocó al paciente en posición de Lloyd-Davies tras la 
inducción anestésica. Antes de iniciar la incisión de la herida y con materiales que se 
desecharon posteriormente, se aplicó un lavado preoperatorio de la ampolla rectal con 
solución de povidona yodada al 10% diluido en suero fisiológico. Se administró la 
profilaxis antibiótica establecida en cada periodo de estudio. 
 
 2. TÉCNICA QUIRÚRGICA Y TIPOS DE RESECCIÓN 
La incisión laparotómica se efectuó con bisturí frío para piel y bisturí eléctrico 
para el resto de los tejidos. Se utilizaron retractores y compresas con povidona yodada 
al 10% diluido en suero fisiológico para preparar el campo quirúrgico. 
Intraoperatoriamente se identificó y referenció el uréter izquierdo, seguido de 
ligadura “alta” de la vena y arteria mesentérica inferior. La vena se ligó por 2ª vez a 
nivel del cuerpo del páncreas cuando se propuso una anastomosis ultrabaja o coloanal, 
al movilizar sistemáticamente el ángulo esplénico del colon para conseguir una 
anastomosis sin tensión y bien vascularizada 146. 
En tumores sincrónicos o metacrónicos que precisaron de colectomía subtotal o 
total, la técnica quirúrgica del lado izquierdo descrita asoció la ligadura en su raíz de los 
vasos ileocólicos, cólicos derechos y medios incluyendo el territorio ganglionar 
correspondiente y disección por el plano avascular a nivel de la fascia de Toldt 
(mesocolon derecho y transverso respectivamente).  
En tumores rectales, su movilización se hizo bajo visión directa mediante 
separadores adecuados acoplados a una fuente de luz fría, con diatermia, a través de los 
planos anatómicos, disecando el plano existente entre la fascia visceral que envuelve el 
recto y mesorrecto y la parietal que cubre las estructuras musculoesqueléticas y 






autonómicos 146. Se tuvo en cuenta la distribución del perímetro tumoral, el posible 
compromiso del CRM y el margen distal rectal para realizar una resección R0 146-149. 
Los tumores situados a menos de 10 cm de margen anal (recto medio e inferior) se 
realizó escisión total del mesorrecto (TME) y escisión subtotal del mesorrecto (STME) 
5 cm por debajo de la lesión en los tumores de recto superior 150-152.  
La decisión de preservar o sacrificar los esfínteres fue tomada de forma 
individualizada por cada cirujano basada en los estudios preoperatorios.  
En el caso de las resecciones colorrectales con anastomosis (RCA) (como p.ej. la 
resección anterior), el recto fue clampado y lavado con una solución citolítica de 
povidona yodada al 10% previamente a la realización de la anastomosis 151, 153, la cual 
fue confeccionada mediante la técnica de doble grapado de forma preferente 154.  Para la 
realización de anastomosis ultrabajas y coloanales, se conformó un reservorio de colon 
de 6cm de longitud o una coloplastia transversa o incluso un reservorio en “j” de íleon 
de 5-6 cm en el caso de proctocolectomías con el fin de minimizar la urgencia, el 
aumento de la frecuencia defecatoria y la defecación obstructiva 155-159. En la mayoría 
de las intervenciones se realizó anastomosis mecánicas con dispositivos circulares. En 
algunos cánceres situados en el tercio inferior de recto, a menos de 5 cm del margen 
anal, fue necesaria la disección en el plano interesfintérico 160 y posterior realización de 
una anastomosis coloanal manual según la técnica de Parks a través del ano 146, 150, 161, 
162. Habitualmente, en resecciones ultrabajas de recto con TME y anastomosis coloanal 
tanto manual como mecánica, se asoció una ileostomía de derivación temporal, siempre 
según criterio del cirujano experto motivado por las características del paciente 146, 151, 
156, 163.  
Se siguió un mismo criterio para la realización de un estoma definitivo 






Si existió alguna evidencia de afectación del anillo esfinteriano o del suelo de la 
pelvis en el estudio preoperatorio se indicó una AAP o intervención de Miles 164-167. 
Otra indicación fue la existencia de incontinencia fecal previa a la aparición de la 
sintomatología tumoral o pacientes muy ancianos o con enfermedades asociadas que 
supongan un elevado riesgo de fracaso anastomótico o bien de incontinencia fecal 
severa 146, 160. En estos casos, se modificó la posición de litotomía con el uso de unas 
perneras adecuadas y se ocluyó el canal anal con una sutura en jareta, previo lavado del 
recto con solución citolítica de povidona yodada al 10%, para prevenir las filtraciones y 
la siembra de células neoplásicas durante la intervención 168. La disección pélvica y 
TME se realizó bajo visión directa por vía abdominal, hasta el nivel de los músculos 
elevadores del ano, para evitar la siembra de células por infiltración anal o 
fragmentación mesorrectal 164. Así mismo, se prestó especial atención al CRM a nivel 
del canal anal y los músculos elevadores del ano. A partir del año 2003 se realizó AAP 
cilíndrica. 
En pacientes con incontinencia fecal, edad avanzada con/o dificultad para llevar 
una vida autónoma (por ejemplo higiene correcta) sin infiltración esfinteriana, se indicó 
intervención de Hartmann, para mejorar la calidad de vida y consensuado 
preoperatoriamente con el paciente y familiares. El denominado Hartmann ultrabajo con 
TME, constituye una opción adecuada en pacientes con tumores bajos cuya cirugía 
oncológica permita la preservación del aparato esfintérico tras obtener un MD correcto. 
De esta forma se evita la morbilidad asociada a la herida perineal 146. 
La técnica del cierre de la laparotomía fue monoplano con sutura monofilamento 
reabsorbible a largo plazo de doble lazada, no se aproximó el tejido celular subcutáneo 






El cierre de la herida perineal en la AAP fue por planos con sutura trenzada 
reabsorbible a nivel de la grasa isquiorrectal y la piel aproximada con grapas o seda. 
En el caso del recto, el espécimen quirúrgico con el mesorrecto íntegro, se 
fotografió (por su cara anterior y posterior) y se envió al patólogo sin abrir y en fresco 
















































Figura 6c. Margen distal de resección  (oncológicamente adecuado entre 1 y 2cm) 
 
Figura 7a. Cara anterior del mesorrecto       Figura 7b. Cara posterior del mesorrecto 
 
Se realizó un seguimiento postoperatorio diario de la herida quirúrgica por el 
cirujano y equipo quirúrgico hasta el alta hospitalaria del paciente. 
 
  La laparoscopia es una relativa nueva vía de abordaje para el cáncer colorrectal 
que ha sido defendida por varios grupos en los últimos años 169, 170, pero sus ventajas en 
cirugía del recto sobre la cirugía convencional aún no estaban claras durante el periodo 
de estudio 171. El abordaje por vía laparoscópica no debe alterar los principios 
oncológicos del tratamiento del CCR establecidos por la cirugía convencional.  
 Se precisa de una incisión de asistencia para la extracción de la pieza quirúrgica, 







III.8  SEGUIMIENTO TRAS EL ALTA HOSPITALARIA 
 Los pacientes fueron revisados en consultas externas de forma periódica tras el 
alta hospitalaria por el miembro de la UCP que había practicado la intervención. En las 
revisiones postoperatorias, cada facultativo dispuso de una sala para practicar 
exploraciones.  
Si los pacientes precisaron reingreso por infección grave u otra morbilidad de la 
herida se actualizaron los datos. De esta manera se obtuvieron los datos referentes a la 
evolución de la herida quirúrgica hasta cumplir como mínimo 30 días tras la 
intervención.  Ninguno de los pacientes incluidos precisó de prótesis para el cierre de 
laparotomía o periné, por lo que el control no se tuvo que realizar hasta el año de la 
intervención. Así, se recogió la presencia de SSI, el resto de morbilidad asociada, y su 
localización (herida de laparotomía media y perineal si procede). 
 Se aplicó un protocolo de seguimiento oncológico establecido por el GMD.  
 
III.9 ESTUDIO DE VARIABLES PERIOPERATORIAS 
 
 1. VARIABLES PREOPERATORIAS 
* Variables clínico – demográficas utilizadas para el estudio descriptivo y análisis de los 
factores de riesgo de infección y morbilidad menor de la herida quirúrgica de la 
laparotomía y del periné en el cáncer electivo de recto y sigma (según proceda): 
 1 - Edad, variable continua expresada como mediana y rango, y variable 
dicotómica según grupos <70 años y ≥70 años.     
 2 -   Sexo, variable dicotómica expresada como mujeres y hombres.   
 3 - Clasificación de la American Society of Anesthesiology (ASA), según 






 4 - Possum nutricional y quirúrgico: Clasificación numérica de distintos 
parámetros analíticos y de comorbilidad del paciente antes y después de la intervención. 
 5 - Antígeno carcinoembrionario (CEA), marcador tumoral con factor 
pronóstico de recidiva local y sistémica. 
 6 - Índice de masa corporal (IMC), variable continua expresada como mediana y 
rango. Se consideró sobrepeso un IMC ≥25 y <30 kg/m2 y obesidad un IMC ≥30 kg/m2. 
 7-Diabetes mellitus, diagnosticados preoperatoriamente, ya sea 
insulinodependientes o no y que precisaron de tratamiento médico para el control de las 
glucemias. 
 8 - Hábito tabáquico, aquellos pacientes fumadores activos o con antecedente 
previo de menos de 2 años a la intervención. 
 9 – Localización del tumor, clasificados según el CIE-9 y divididos en tumores 
de colon sigmoide- izquierdo, tumores de la unión recto-sigmoidea y los tumores de 
recto. Estos últimos fueron subdivididos en tumores del tercio superior del recto (11-
15cm del margen anal), tercio medio (7-10cm) y los de tercio inferior (≤6cm del margen 
anal). Dicha clasificación fue realizada según decisión del cirujano experto. 
 10 – Preparación mecánica intestinal, utilizada de forma preoperatoria 
anterógrada ó retrógrada. Por distintos motivos clínicos o/y decisión facultativa se 
realizó lavado intraoperatorio del colon con tubo corrugado o incluso no se realizó 
algún tipo de preparación intestinal. 
 11 – Neoadyuvancia, en los pacientes con cáncer de recto, tras estadificación 
local preoperatoria, según las condiciones clínicas y de comorbilidad asociadas y 
siempre tras decisión del GMD se administró tratamiento oncológico preoperatorio de 






 12 - Periodo de estudio, dividido en un periodo I que incluye los pacientes 
intervenidos desde 1993 hasta 2000 y un periodo II desde 2001 hasta 2004. El criterio 
de división por periodos se realiza por la aplicación de medidas correctoras en el 
segundo periodo. 
 
 2. VARIABLES OPERATORIAS 
 1 – Tipo de resección, según clasificación CIE-9 y dividido en tres grandes 
grupos: Amputación abdominoperineal o intervención de Miles, intervención de 
Hartmann (incluyendo el Hartmann “ultrabajo con TME”) y resección colorrectal con 
anastomosis (RCA). Existe un grupo minoritario de pacientes con proctocolectomía con 
ileostomía terminal definitiva (PCT). 
 A nivel rectal, se consideró la cirugía preservadora de esfínteres (CPE) como 
aquellas resecciones de tumores rectales que precisaron de RCA, intervención de 
Hartmann y proctocolectomía con ileostomía terminal. 
 2 – Procedimientos quirúrgicos, dentro del grupo de RCA y según la 
clasificación CIE-9, se dividió en sigmoidectomía-resección anterior (RA), resección 
anterior baja de recto (RAB), resección anterior ultrabaja de recto (RAUB) y colectomía 
total/proctocolectomía con anastomosis íleo-rectal/íleo-anal. 
 3 - Tiempo operatorio, variable continua expresada como mediana y rango. 
Variable dicotómica dependiendo si la duración de la intervención fue <180 min o ≥180 
min. Se calculó el percentil 75 del tiempo operatorio para cada tipo de resección en la 
serie para conocer el índice de riesgo NNIS. 
 4 – Estoma ú ostomía presente o ausente al realizar la intervención. En su caso, 
se especificó la presencia de colostomía terminal (realizadas en las intervenciones de 






proctocolectomías sin anastomosis) y la ileostomía de protección en asa o loop temporal 
(realizadas en las RCA con tumores de recto). Su realización se debió según decisión 
facultativa.  
 5 - Trasfusión, se valoró según su presencia o ausencia en el perioperatorio 
(intraoperatorio y postoperatorio), como variable continua expresada como mediana y 
rango y por otro lado el volumen de concentrados de hematíes ≤900 cc y ≥1200 cc que 
precisaron los pacientes. 
 6 – Fugas anastomóticas clínicas, valorado sólo para el estudio descriptivo y la 
vigilancia de la SSI. Considerado como criterio de exclusión para el análisis de los 
factores de riesgo de infección de la laparotomía. 
 7 – Perforación tumoral, descrito por el cirujano experto. Ausencia o 
presencia, espontanea como hallazgo intraoperatorio o iatrógena durante la 
manipulación y disección del tumor. 
 8 – Tumor localmente avanzado,  descrito por el cirujano experto. Presencia de 
invasión/contacto de estructuras en vecindad al colon-recto. 
 9 – Resección extendida, descrito por el cirujano experto. Resección en bloque 
del segmento tumoral y de las estructuras/órganos en vecindad afectas. 
 10 – Carcinomatosis, descrito por el cirujano experto. Diagnosticada 
intraoperatoriamente, que pasó inadvertida durante el estudio de imagen preoperatorio y 
que se consiguió realizar una cirugía con intención curativa local (con 
resección/fulguración de nódulos peritoneales). 
 11 – Metástasis hepáticas, presentes en el diagnóstico preoperatorio, a los que 






 12 – Obstrucción intestinal, presencia o ausencia de dilatación del segmento 
intestinal previo al tumor, provocado por estenosis del mismo, descrito por el cirujano 
experto. 
 13 – Colonoscopia intraoperatoria, presencia o ausencia, según indicación 
facultativa para descartar lesión sincrónica en pacientes con estudio preoperatorio con 
colonoscopia incompleta. Se realizó tras la resección oncológica local a través de un 
tubo corrugado. 
 14 – Tipo de herida,  según la clasificación por los diferentes grados de 
contaminación de la misma, tal y como se describe en 1964, por el Nacional Research 
Council 25: limpia (no procede en nuestro estudio), limpia-contaminada (apertura del 
tracto digestivo sin derramamiento de contenido intestinal a la cavidad peritoneal), 
contaminada (con derramamiento de contenido intestinal a la cavidad peritoneal) y sucia 
(confirmado con la presencia de absceso peritumoral). 
 15 - Tipo profilaxis antibiótica, según el protocolo de antibioterapia (régimen 
de profilaxis y terapéutica antibiótica en cirugía del HCUV), siempre debe realizarse 
profilaxis antibiótica para intentar reducir el inóculo bacteriano intraoperatorio al 
mínimo. Independientemente del juicio del cirujano responsable de cada caso, y de las 
múltiples posibilidades a escoger dentro de un plan de actuación profiláctica en materia 
antibiótica se sugiere las siguientes pautas para cirugía limpia-contaminada y cirugía 
contaminada colorrectal:  
Amoxicilina + Ácido Clavulánico (Augmentine®) 2g/iv 30 minutos antes de la 
intervención quirúrgica y 1g/iv cada 8 horas el primer día postoperatorio (Total 4 dosis).  
En pacientes alérgicos a penicilinas: Metronidazol (Flagyl®) 500 mg/iv preoperatorio; 






(Gervamycin®) 80 mg/iv preoperatorio; 80 mg/iv cada 8 horas el primer día 
postoperatorio (Total 4 dosis). 
En pacientes de edad superior a 70 años y en pacientes con la función renal alterada 
debe ajustarse las dosis de aminoglucósidos, o bien sustituirlos por Aztreonam 
(Azactam®) 1 g/iv preoperatorio; 1 g/iv cada 8 horas el primer día postoperatorio (Total 
4 dosis). 
Dicho protocolo de profilaxis de la infección de la herida quirúrgica establecido 
por el HCUV fue actualizado en el año 2000, observando a lo largo de los años diversos 
tipos de profilaxis antibiótica administrado: Amoxicilina- ácido Clavulánico 
intravenoso en monoterapia (Augmentine®), un anaerobicida (Metronidazol) asociado a 
un aminoglucósido o Aztreonam, por vía intravenosa también, y otros antibióticos o 
triple terapia por vía intravenosa según las características clínicas específicas del 
paciente y decisión facultativa. 
 16 – Tiempo de profilaxis antibiótica. La duración de administración de dicha 
profilaxis antibiótica (tiempo de profilaxis antibiótica) ha variado al igual que el tipo de 
antibiótico a administrar, viéndose modificada en el tiempo. A partir del año 2000, una 
de las medidas correctoras fue protocolizar la duración de la profilaxis antibiótica. Las 
diferentes pautas de profilaxis fueron: dosis única preoperatoria, 4 dosis (24 horas), 
considerada en el estudio como profilaxis adecuada, y durante 48 horas y 72 horas, 
considerada como profilaxis inadecuada por prolongación de la misma. 
 17 – Laparoscopia. El abordaje asistido por vía laparoscópica en el carcinoma 
de sigma en el Hospital Clínico Universitario de Valencia se inició en el año 2003. 
 18 – Factor Cirujano. Expresa que el cirujano principal de la intervención fue 
un cirujano experto con dedicación exclusiva a la UCP. Los cirujanos de la UCP 






forma individual, al comparar las correspondientes tasas de morbilidad de ambas 
heridas quirúrgicas entre los seis cirujanos de la UCP. También se valoró en relación al 
volumen de intervenciones, siendo en el caso de la laparotomía el grupo de cirujanos 
con >100 vs <100, y en el periné >30 vs <30. 
 
 3. VARIABLES POSTOPERATORIAS 
 1 - Estadio según la clasificación internacional TNM para los tumores malignos 
de colon y recto, dividido en grupo de estadio tumoral 0-I-II (donde no se aislaron 
adenopatías positivas en la pieza quirúrgica) y otro grupo con estadio tumoral III-IV 
(adenopatías positivas, o con metástasis a distancia o carcinomatosis peritoneal 
demostrados anatomopatológicamente). 
 2 – Reintervención precoz, ausencia o presencia durante la evolución 
postoperatoria del paciente provocada por complicaciones quirúrgicas, según decisión 
del cirujano experto. Para el cálculo de los indicadores de la vigilancia de la SSI se 
incluyeron todas las reintervenciones. Aquellas que ocurrieron dentro de las primeras 
72h tras la primera cirugía, la duración de la reintervención se sumó a la duración de la 
primera intervención para el cálculo del índice de riesgo NNIS en relación al percentil 
75. En el análisis como factor de riesgo de la SSI se excluyeron sólo aquellas 
reintervenciones provocadas por complicaciones anastomóticas. 
 3 – Estancia postoperatoria, variable continua expresada como media, 
desviación típica, mediana y rango. Se utilizó para el cálculo de la densidad de 
incidencia de SSI como indicador del sistema de vigilancia. También se valoró como 








III.10 MEDIDAS CORRECTORAS Y PERIODOS DE ESTUDIO 
Se estableció periodo I de estudio aquel que comprende los años 1993-2000 
(hasta el cuarto bienio del estudio) y periodo II de estudio los años 2001-2006 (a partir 
del quinto bienio). El hecho condicionante de esta división por periodos se debió a la 
realización de un Comité de SSI Hospitalario en el año 2000. 
Durante el periodo II de estudio se aplicaron una serie de medidas correctoras 
para disminuir la tasa de SSI, que comprendieron el cambio del tipo y la pauta de la 
profilaxis antibiótica, la mentalización de  asepsia y antisepsia intraoperatoria como el 
cepillado y lavado de la herida y la exclusión de áreas contaminadas, la sistemática 
durante el inicio de la laparotomía, el cambio frecuente de guantes y material quirúrgico 
para el cierre de la herida quirúrgica, la administración de dosis extra intraoperatoria si 
la intervención superaba las 3 horas y el tiempo de infusión del antibiótico (justo tras la 
inducción anestésica) para que en el momento de realizar la incisión existieran altos 
niveles terapéuticos de antibiótico en sangre. 
 
III.11 DEFINICIONES 
 Cirugía oncológica local curativa (R0 y R1): resección de todo el  tumor 
macroscópico sin evidencia de enfermedad residual local. 
 Cirugía localmente paliativa (R2): resección macroscópica incompleta del 
tumor rectal: persistencia de enfermedad local. 
 Fuga anastomótica : Se consideró fuga anastomótica clínica tanto la 
peritonitis como cualquier colección pélvica que supusiera un uso prolongado de 
antibióticos, un retraso en el alta o en retraso en la alimentación oral. Con el término 
fuga subclínica nos referimos únicamente a los pacientes asintomáticos que presentaron 






 Fuga anastomótica clínica “minor”: fuga anastomótica clínica que se resolvió 
con tratamiento antibiótico y/o colocación de un drenaje percutáneo, sin requerir 
reintervención.  
 Fuga anastomótica clínica “maior”: aquella peritonitis secundaria a 
dehiscencia anastomótica y que requirió reintervención urgente. 
 Tumor “Localmente Avanzado”: aquellos tumores voluminosos, en los que 
existió fijación entre la fascia visceral y la parietal o las estructuras vecinas y que 
condicionaron para la realización de una cirugía curativa, la posible exéresis extendida a 
otras estructuras (vejiga, próstata, útero, pared posterior vaginal, intestino delgado). 
Enfermedad metastásica: afectación de hígado, pulmón, cerebro o de cualquier 
otro órgano localizado fuera de la cavidad peritoneal o carcinomatosis peritoneal 
masiva. 
 Márgenes quirúrgicos de resección libres (R0) : evidencia microscópica de 
que no existiese infiltración en los márgenes proximal y distal. 
Cirujano experto: los seis integrantes de la Unidad de Coloproctología: aunque 
en la Literatura no existe unanimidad sobre el número de intervenciones/año necesarias 
para ser considerado experto, todos los miembros de la Unidad fueron cirujanos 
principales o asistieron como primer ayudante en más de 20 casos de cáncer colorrectal 
al año.  
 
III.12 MÉTODO ESTADÍSTICO 
 El almacenamiento de los datos se realizó de forma prospectiva en una base de 
datos desarrollada por la UCP basada, inicialmente, en el sistema Access 97 para 






de la cirugía,  presencia o ausencia del evento (SSI), con un total de 128 items o 
variables recogidas. 
 El análisis estadístico se llevó a cabo con el programa SPSS 15.0 para 
Windows®. Los datos se presentaron como mediana y rango intercuartil para aquellas 
variables que no siguieron una distribución normal, mientras que las variables que sí la 
poseyeron se presentaron como media y desviación típica. La normalidad de las 
variables se comprobó mediante el test de Kolmogorov-Smirnov-Lilliefors. Se parte de 
la hipótesis nula de que la variable sigue una distribución normal. En dichas 
condiciones, si el valor de “p” asociado al estadístico de contraste es >0.05 no se 
rechaza la hipótesis nula y se concluye que la variable en estudio se adapta 
razonablemente a la normalidad. En caso contrario, se rechazaría el supuesto de 
normalidad. 
 Presentamos los resultados descriptivos más relevantes para conocimiento 
completo de la serie. 
 Se ha realizado un análisis univariante entre cada uno de los factores y la 
aparición del evento, descrita como infección de la herida quirúrgica y morbilidad 
menor (de la laparotomía y del periné), en cirugía electiva del cáncer de recto y sigma.  
 
Para ello, las diferencias entre grupos se compararon utilizando, para variables 
categóricas, tablas de contingencia mediante la prueba de chi cuadrado, con el exacto de 
Fischer cuando la frecuencia esperada de alguna de las casillas es menor de 5 en tablas 
2x2.  
 Se aplicó el Test U de Mann-Whitney, prueba no paramétrica para verificar la 
relación existente entre una variable cuantitativa que no sigue una distribución normal 






 El modelo de regresión logística binaria fue usado para realizar el análisis 
multivariante, con el fin de comprobar la influencia que dos o más variables pudieran 
tener de forma independiente en el resultado. Es decir, nos ha permitido identificar y 
evaluar la relación entre el conjunto de variables pronósticas y la incidencia del evento 
(infección y morbilidad menor). Se introdujeron sólo las variables significativas (p< 
0.05) aparecidas en el análisis univariante y que se consideraron de mayor repercusión 
en este tipo de cirugía. Se calculó el tamaño muestral para el modelo de regresión 
logística. Esto permitió saber el numero máximo de variables significativas que se 
pudieron introducir en el análisis multivariante para que el modelo lo soportase 172, 173. 
El modelo permite estimar el Odds Ratio (OR) para las variables pronósticas. Los 
resultados vienen expresados como OR con un intervalo de confianza del 95%. 
También se utilizó para calcular el riesgo del evento asociado entre cirujanos de la UCP 
y entre los niveles NNIS en la vigilancia de la SSI. 











































IV.1 ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA SERIE 
 
 1. VARIABLES PREOPERATORIAS  
El análisis de los 932 pacientes de la serie reveló que 412 pacientes (44.2%) eran 
mujeres y 520 (55.8%) hombres. La mediana de edad fue de 70 años (rango 22-93), 
observando 450 pacientes (48.3%) con edad <70 años. 
Según la clasificación de la Sociedad Americana de Anestesiología, 55 pacientes 
(5.9%) fueron ASA I, 462 (49.6%) ASA II, ASA III 383 (41.1%) y ASA IV 32 (3.4%). 
La distribución de pacientes con menor riesgo anestésico (ASA I-II) fue de 517 
pacientes (55.5%) y de alto riesgo (ASA III-IV) de 415 (44.5%). 
El Possum nutricional reflejó una mediana de 15 (rango 12-49) y el quirúrgico 
de 11 (rango 8-31). 
El antígeno carcinoembrionario (CEA) presentó una mediana de 2.8  (rango 0-
1390). 
La mediana del Índice de Masa Corporal (IMC) de todos los pacientes valorados 
en el preoperatorio fue de 25.16 kg/m2 (rango 13-47). Los pacientes con sobrepeso 
fueron 352 (37.7%) y con obesidad 164 (17.6%). 
Los pacientes con diabetes mellitus fueron 222 (23.8%), y con habito tabáquico 
231 (24.8%). 
 
La distribución del número de pacientes intervenidos por periodos bianuales se 











Figura 8. Pacientes intervenidos a lo largo del período auditado  
 
En el período I (1993-2000) el 55.4% de los pacientes eran hombres (235/424), 
resultando en el período II (2001-2006), del 56.1% (285/508).  No hemos encontrado 
diferencias significativas entre los dos períodos de estudio al analizar tanto la edad 
(p=0.45), el sexo (p=0.84) como la clasificación ASA (p=0.58). (Tabla 4). 
 
 
Tabla 4. Características de los pacientes incluidos en el estudio 
 
PERIODO I 
1993-2000            
(n=424) 
PERIODO II 
2001-2006          
(n=508) 
p 
Edad ( mediana y rango) 70 (30-91) 70 (22-93) 0.45* 
Sexo 
Hombre 










































En cuanto a la localización del tumor, los pacientes con tumores diagnosticados 
en colon sigmoide fueron 371 (39.8%), con tumores de unión recto-sigma 13 (1.4%) y 
con tumores de recto 548 pacientes (58.8%). Los pacientes con tumores del 1/3 superior 
del recto representaron el 16.4% (n=153), los de 1/3 medio el 17.3% (n=161) y los de 
1/3 inferior el 25.1% (n=234). (Tabla 5). 
Tabla 5. Localización Tumoral Rectal 
1/3 Superior 27.9% (n=153) > 10 cm 27.9% 
1/3 Medio 29.4% (n=161) 
≤ 10cm 72.1% 
1/3 Inferior 42.7% (n=234) 
    
 
En la figura 9 podemos observar su distribución por localización tumoral, 
existiendo una tendencia a lo largo de los periodos bianuales de igualarse el número de 
pacientes con tumores de sigma, unión rectosigmoidea, y aquellos con tumor en recto.  
 
Figura 9. Localización tumoral por periodos bianuales 
 
En pacientes con tumor rectal, según la figura 10, en el período II del estudio 






























pacientes en periodo I vs 85 en periodo II). El aumento de los tumores del 1/3 superior 
del recto fue a expensas de una disminución de los de 1/3 medio (87 pacientes vs 74), 
aunque esta diferencia no fue estadísticamente significativa (p= 0.056), mientras que la 
proporción de los tumores del 1/3 inferior se mantuvo constante (116 pacientes vs 118). 
 
 
               










Figura 10. Localización tumoral rectal por períodos de estudio   
 
   
 En la preparación intestinal utilizada de forma preoperatoria, encontramos que 
la mayoría, 830 pacientes (89.1%) se realizó de forma anterógrada. La preparación 
retrógrada se aplicó a 70 pacientes (7.5%). No se realizó preparación intestinal 
preoperatoria al resto de pacientes de la serie, 32 pacientes (3.4%) por distintos motivos 
y decisión facultativa. De estos últimos, se realizó lavado intraoperatorio a 14 pacientes 
(1.5%) y no tuvieron algún tipo de preparación 18 pacientes (1.9%).  
 En los pacientes con cáncer de recto, tras decisión del GMD, se administró 
tratamiento oncológico preoperatorio (neoadyuvancia) a 110 pacientes (20.1% de todos 
los pacientes con tumor en recto). Su administración presenta diferencias significativas 







PERIODO	  I	  (93-­‐00)	   PERIODO	  II	  (01-­‐06)	  
42,8%	   42,6%	  
32,1%	   26,7%	  










Tabla 6. Neoadyuvancia en los periodos de estudio 
 
PERIODO I 
1993-2000            
(n=271) 
PERIODO II 















 (n=548), (* Chi-cuadrado) 
  
 2. VARIABLES OPERATORIAS  
 El tipo de resección se dividió en tres grandes grupos: amputación 
abdominoperineal (AAP) (n=128, 13.7%), intervención de Hartmann (n=99, 10.6%), 
incluyendo el Hartmann “ultrabajo con TME” (n=18/99, 18.2%) y resección colorrectal 
con anastomosis (RCA) (n=702, 75.3%). Solamente encontramos 3 pacientes (0.4%) 
que no se pudieron incluir en ninguno de estos grupos al realizarse una 
proctocolectomía con ileostomía terminal definitiva (PCT). 
 A nivel rectal (n=548), se realizó cirugía preservadora de esfínteres (CPE) a 420 
pacientes (76.6 %) y AAP a 128 (23.4%).  
 La distribución de CPE fue RCA a 373 pacientes (68.1%), intervención de 
Hartmann a 44 (8.03%) y 3 pacientes a los que se realizó proctocolectomía con 
ileostomía terminal.  
 Al analizar la totalidad de los intervenidos por tumor rectal, se apreció un 
aumento en la proporción de CPE en el segundo período de estudio (73.1% vs 80.1%) y 
un descenso en la proporción de Miles (26.9% vs 19.9%), encontrándose en el limite de 






  Figura 11. Tipo de resección en tumor rectal por periodos de estudio  
 
Al analizar únicamente los pacientes con tumores del 1/3 inferior del recto 
(n=234), la tasa de CPE fue del 47% (n=110) y la de AAP del 53% (n=124). Existieron 
diferencias significativas entre los periodos de estudio, (p=0.025). (Figura 12). 
 
 
Figura 12. Evolución del tipo de resección en los tumores del tercio inferior de recto 
 
 
Según la localización tumoral y decisión de cada uno de los cirujanos de la 
Unidad, se practicaron los siguientes procedimientos quirúrgicos dentro del grupo de 


















PERIODO	  I	  (93-­‐00)	   PERIODO	  II	  (01-­‐06)	  
39,7%	   54,2%	  














resección anterior baja de recto (RAB) 128 (18.2%), resección anterior ultrabaja de 
recto (RAUB) 148 (21.1%) y colectomía total con anastomosis íleo-rectal o íleo-anal a 
12 pacientes (1.8%). (Figura 13).   
 Figura 13. Procedimientos en RCA por periodos de estudio 
 
 El tiempo operatorio empleado en las diferentes técnicas quirúrgicas supuso en 
global una media de 168.68 ± 55.93 minutos, mediana de 165 minutos (rango 45-415). 
Según el tipo de resección se puede observar en la Tabla 7. 
 
Tabla 7. Tiempo Operatorio según tipo de resección  




165.51 ± 54.2 
163.24 ± 59.5 








Al comparar globalmente los tiempos operatorios entre ambos periodos de 
























Tabla 8. Tiempo Operatorio en los periodos de estudio 
 
PERIODO I 
1993-2000            
(n=424) 
PERIODO II 




(media ± d.s) (min) 
172.61 ± 56.4 165.40 ± 55.4 0.050* 
 (* Test U de Mann-Whitney) 
  
 La tasa de pacientes con estoma en la serie fue del 39.16% (365/932). Se realizó 
colostomía terminal a 227 pacientes (62.2% de los pacientes con estoma). Además se 
intervinieron 3 pacientes con proctocolectomía e ileostomía terminal definitiva (0.8%)  
y 135 con RCA en tumores de recto a los que se asoció una ileostomía de protección 
temporal (37% de los pacientes con estoma).  
Considerando únicamente a los que se realizó RCA con TME (recto medio e 
inferior), se halló una tasa de pacientes con estomas de protección del 54.2% 
(n=128/236). En la tabla 9 se representa las diferencias estadísticas entre los periodos 
de estudio en relación a los pacientes con ileostomía de protección en TME. 
 
Tabla 9. Ileostomías de Protección con TME en los periodos de estudio 
 
PERIODO I 
1993-2000            




RCA en TME  
(n=117) 
p 
Ileostomía de protección  
NO 
















Los pacientes que precisaron trasfusión perioperatoria fueron el 36.9% 
(n=344/932), siendo el 63.7% en el periodo I y el 36.3% en el periodo II (p<0.001). El 
porcentaje fue en descenso a lo largo de los años (figura 14a). Este descenso también se 
reflejó en el volumen de concentrados de hematíes transfundidos durante los periodos 
de estudio (p<0.001) (figura 14b). El 26.3% precisaron transfusión intraoperatoria 
(mediana: 600 cc, rango 300-6900) con periodo I: 72.7% vs periodo II: 27.3% 
(p<0.0001) y el 17.5% de forma postoperatoria (mediana de 600 cc, rango 300-6600). 
 
  
 Figura 14a. Trasfusiones por periodos bianuales 
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>=1200	  cc	  
p< 0.001 







En el grupo de RCA, la tasa de pacientes con fugas anastomóticas clínicas fue 
del 6.6%, (n= 46/702). 30 de ellos (4.3%) sufrieron fugas “maior”, mientras que los 
otros 16 (2.3%) fueron “minor”. Al comparar ambos períodos, la tasa disminuyó pero 
sin significación estadística (8.1% vs 5.2%), (p=0.123). (Tabla 10). 
 
Tabla 10. Fugas Anastomóticas en los periodos de estudio 
 
PERIODO I 









19 + 7= 26* (8.1%) 
 
362 
11 + 9= 20* (5.2%) 
 
0.123** 
(n=702),(*Fugas “maior” + “minor”)(** Chi-cuadrado)          
   
Los pacientes con perforación tumoral, representó en la serie el 5.4% (n=50) de 
los casos, habiendo diferencias significativas al comparar ambos períodos (p=0.011) 
(Tabla 11). Con perforación tumoral espontánea se encontraron el 4.3% (n=40) y con 
perforación por iatrogenia el 1.1% de los pacientes  (n=10).  
Basándose sólo en la cirugía del recto, no se evidenciaron diferencias 
significativas (p=0.46) al comparar los pacientes con tumores del 1/3 inferior con los 
situados por encima de los 6m del margen anal (5.1% vs 3.9%). 
 
Tabla 11. Perforación tumoral por periodos de estudio 
 
PERIODO I 
1993-2000            
(n=424) 
PERIODO II 




















 La tasa de pacientes con tumores “localmente avanzados” fue del 18% (n=168) 
de los casos. Se realizaron resecciones extendidas a 123 pacientes, lo que representó el 
13.2% de la serie. Los pacientes con carcinomatosis a los que se realizó también cirugía 
con intención curativa local supuso el 1.2% (n=11). Aquellos pacientes que recibieron 
una cirugía oncológicamente curativa local y que ya presentaban metástasis hepáticas 
fue del 7.3% (n=68). Se observaron 20 pacientes con obstrucción intestinal, resultando 
el 2.1% de la serie. Al 8.7% (n=81) se realizó colonoscopia intraoperatoria y fue el 
único hallazgo intraoperatorio que presentó diferencias significativas entre los periodos 
de estudio. (Tabla 12). 
 
Tabla 12. Hallazgos intraoperatorios 
 
PERIODO I 
1993-2000            
(n=424) 
PERIODO II 







































































Según la clasificación por los diferentes grados de contaminación, el tipo de 
herida en los pacientes fue: limpia-contaminada en el 97% (n=904), contaminada en el 
2.8% (n=26) y sucia en el 0.2% (n=2), sin diferencias entre ambos periodos de estudio. 
(Tabla 13). 
Tabla 13. Tipo de Herida por periodos de estudio 
 
PERIODO I 
1993-2000            
(n=424) 
PERIODO II 














      (* Chi-cuadrado) 
 
Según el tipo de profilaxis antibiótica al 49,2% de los pacientes se administró 
Augmentine®, (n=459), al 47.9% Metronidazol asociado a un aminoglucósido o 
Aztreonam, (n=446) y a un 2.9% otros antibióticos o triple terapia (n=27). A lo largo de 
los periodos bianuales y por periodos de estudio se puede seguir su distribución (figura 
15). Se observa el cambio en la estrategia de la profilaxis antibiótica, con diferencias 
significativas entre ambos periodos de estudio (p<0.0001).  
 


















 En relación a la duración de administración de dicha profilaxis antibiótica 
(tiempo de profilaxis antibiótica), a 154 pacientes (16.5%) no se pudo diferenciar entre 
profilaxis antibiótica y tratamiento antibiótico al recoger los datos. Del resto (n=778, 
83.5%), se administró profilaxis adecuada a 449 pacientes (57.7%) y profilaxis 
inadecuada por prolongación de la misma a 329 pacientes (42.3%) (figura 16), 
encontrando diferencias entre los periodos de estudio (p<0.0001).   
 
Figura 16. Tiempo de profilaxis antibiótica por periodos bianuales 
 
A 17 pacientes se les realizó cirugía completa asistida por laparoscopia , 3 
pacientes en el periodo 2003-2004 y 14 en el periodo 2005-2006, motivo por el cual 
existieron diferencias entre los periodos de estudio (p=0.001), siendo el 1.8% de los 
pacientes intervenidos. La tasa de pacientes con reconversión a cirugía abierta 
(laparotomía) fue del 15% (3/20). Las causas de reconversión responden a motivos 





















 3. VARIABLES POSTOPERATORIAS 
Según el estadio tumoral, se contabilizaron 7 pacientes con estadio 0 (0.8%), 
205 pacientes con estadio I (22.2%), 328 con estadio II (35.5%), 281 con estadio III  
(30.4%) y 111 pacientes con estadio IV (12%). La distribución a lo largo de periodos de 
estudio en estadios 0-I-II y estadios III-IV se puede observar en la figura 17, sin 
diferencias estadísticas (p=0.66).  
    
 Figura 17. Estadio tumoral por periodos de estudio 
 
La tasa de reintervención precoz en la serie fue del 6.9% (n=64). En la figura 18 
se observa su evolución a lo largo del tiempo, con diferencias estadísticas (periodo I: 
9.4% vs periodo II: 4.7%, p=0.005). Dicha tasa en la RCA fue del 6.7%, del 6.2% en la 
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Figura 18. Tasa de reintervención por periodos bianuales y de estudio 
 
Analizamos también la tasa de reintervención en pacientes con (11.4%) y sin 
(5.2%) trasfusión pre-intraoperatoria en la primera intervención (p=0.001), para valorar 
la relación o influencia entre la trasfusión antes y durante la primera intervención y la 
reintervención posterior. 
La mediana de seguimiento global de estos pacientes ha sido como mínimo de 1 
mes para el estudio de infección de la herida quirúrgica. No existe en la serie ningún 
cierre reforzado con prótesis. 
 La estancia postoperatoria media de los pacientes de la serie fue de 11.23 días, 
(mediana 9 días (rango 4-64)). En el periodo I, la estancia media fue de 12.29 ± 7.1 días, 
mediana de 10 días (rango 7-52), mientras que en el periodo II, en el cual se aplicaron 
medidas correctoras, 10.31 ± 6 días, mediana 9 días (rango 4-64), presentando 
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IV.2 ANÁLISIS DE LA MORBILIDAD DE LA LAPAROTOMÍA 
 
 La tasa de morbilidad global (infecciosa y no infecciosa) de la herida de la 
laparotomía fue en nuestra serie del 15.7% (119 + 27/932). En la figura 19 podemos 
observar su distribución a lo largo de los años, encontrando diferencias significativas 
entre el periodo de estudio I (1993-2000) (19.8%) y el periodo de estudio II (2001-
2006) (12.2%), (p=0.001). 
 
 Figura 19. Tasas de Morbilidad de la laparotomía por periodo bianual y de estudio 
 
 Para el propio conocimiento de los cirujanos de la UCP, en la figura 20 se ofrece 
las tasas de morbilidad global de la herida laparotómica individualizada, encontrando 
diferencias estadísticamente significativas (p=0.02). Además, la tasa del Cirujano B fue 
significativamente menor que la del Cirujano D (12.3% vs 30.6%), (p<0.0001). 
También existieron diferencias estadísticamente significativas en relación al volumen de 
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Figura 20. Tasas de Morbilidad  Global de la laparotomía por cirujano 
 
 Como información adicional, considerando el Cirujano B como referencia, en la 
tabla 14 se puede observar el riesgo de morbilidad de la herida quirúrgica laparotómica 
asociado al resto de  integrantes de la UCP, sin considerar el resto de factores de riesgo. 
 
Tabla 14. Riesgo de Morbilidad global  de Laparotomía por cirujano de UCP 































 (* Modelo de Regresión Logística Binaria Univariante) 
 
 A continuación nos centraremos en el análisis de los factores de riesgo de la 


























 1. SSI DE LA LAPAROTOMÍA 
 
 La tasa global de infección de la laparotomía resultó del 12.8% (119/932). 
Además, se ha calculado la tasa de infección de la laparotomía sin complicaciones 
anastomóticas (tanto “mayor” como “minor”) que fue del 11.2% (99/886), (figura 21), 
serie de la cual se han analizado los factores de riesgo de infección de la herida 
quirúrgica; y la tasa de infección de la laparotomía sin dehiscencias o complicaciones 
tipo “maior” que fue del 11.9% (107/902). En la tabla 15 se puede observar el descenso 
estadísticamente significativo de las tres incidencias acumuladas en el periodo de 
estudio II, donde se aplicaron medidas correctoras.  
 




1993-2000             
PERIODO II 
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Figura 21. Incidencias de infección de laparotomía por periodo bianual y de estudio 
 
 
Análisis univariante: Infección de laparotomía: 
 
 El análisis univariante de los factores de riesgo de la infección de la herida de 
laparotomía sin complicaciones anastomóticas en la cirugía electiva del cáncer de recto 
y sigma (n=886) ofreció los siguientes resultados: 
 En relación a las variables preoperatorias continuas ya descritas anteriormente, 
la media de edad de los pacientes con infección fue de 69.05 ± 9.9 años, ligeramente 
superior a los que no la presentaron, pero sin diferencias significativas. El possum 
nutricional medio de los pacientes que tuvieron infección fue de 16.26, mientras que el 
possum quirúrgico fue 13.37. El antígeno carcinoembrionario preoperatorio (CEA), 
presentó en los infectados una media de 33.53. El índice de masa corporal (IMC) medio 
de los infectados fue de 27.16 kg/m2, estadísticamente superior que la media de los no 
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Tabla 16. Análisis Univariante: Infección Laparotomía -Variables Preoperatorias (I) 
 
INFECCIÓN  
LAPAROTOMÍA            
NO    (n=787) 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
SÍ    (n=99) 
P* 
EDAD (media ± ds) 67.90 ± 11.5 69.05 ± 9.9 0.34 
Possum Nutricional 
(media ± ds) 16.23 ± 4 16.26 ± 3.3 
0.93 
Possum Quirúrgico 
(media ± ds) 
12.78 ± 3.32 13.37 ± 3.7 0.1 
CEA preoperatorio 
(media ± ds)  
30.67 ± 111.3 33.53 ± 93.8 0.8 
IMC (media ± ds) 26.02 ± 4.12 27.16 ± 4.62 0.011 
 (*Test U de Mann-Whitney) 
 
 Entre las variables preoperatorias dicotómicas elegidas para el estudio 
univariante de los factores de riesgo de infección de la laparotomía, la proporción de 
SSI en pacientes ≥70 años fue del 11.7%, ligeramente mayor que en  <70 años, pero sin 
diferencias significativas (p=0.61). Al valorar el sexo, la SSI en mujeres fue del 11.5%, 
ligeramente superior que en hombres (10.9%), (p=0.78).  
 La infección en pacientes ASA I-II fue del 8.9%, mientras que en ASA III-IV 
fue significativamente mayor (p=0.013), con un 14.1%.  
 En relación al IMC, la tasa de SSI en pacientes con sobrepeso fue del 11% 
(37/336) y sólo del 8.3% (33/399) en los que no tenían sobrepeso (p=0.20). En cambio, 
en pacientes obesos fue del 19.2%, siendo significativamente menor en los no obesos 
(9.5%) (p=0.001).  
En los pacientes diabéticos supuso el 19%, en comparación al 8.8% en los no 
diabéticos (p<0.0001). En pacientes con hábito tabáquico fue del 18.2%, con 








 En cuanto a la localización tumoral, la tasa de SSI en pacientes con cáncer en 
sigma y unión recto sigmoidea fue del 9.7%, mientras que en el recto fue del 12.3% 
(p=0.22).  
La tasa de SSI en pacientes con algún tipo de preparación intestinal 
preoperatoria (anterógrada o retrógrada) fue del 11.1%, en cambio, la que presentaron 
los no preparados preoperatoriamente fue del 13,8% (p=0.64). Dentro de los que 
recibieron preparación intestinal preoperatoria se apreció un 11.% en la forma 
anterógrada y un 11.6% en la retrógrada (p=0.88).  
En el caso de la neoadyuvancia, la tasa de SSI en pacientes que la recibieron fue 
del 9.5%, y del 12.9% en los que no la recibieron (p=0.34).  
 En resumen, se encontraron mayores tasas de SSI estadísticamente significativas 
en el grupo de mayor riesgo anestésico (ASA III-IV) (p=0.013), presencia de obesidad 
(p=0.001), diabetes (p<0.0001), hábito tabáquico (p<0.0001) y en el grupo de pacientes 
donde no se aplicaron medidas correctoras  (p=0.004). (Tabla 17).  
    
Tabla 17. Análisis Univariante: Infección Laparotomía -Variables Preoperatorias (II) 
 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
NO    (n=787) 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
SÍ    (n=99) 
p 

































































































































 (*n=515) y (**n=857) 
 
 Las variables operatorias analizadas para el estudio univariante de los factores 
de riesgo de infección de la laparotomía, fueron las siguientes: la tasa de infección 
laparotómica en la RCA fue del 8.7%, en los Hartmann del 17.2% y de las AAP del 
18.8%, tal y como se puede observar en la figura 22. No se encontraron diferencias al 
analizar las infecciones en los Hartmann con respecto a las AAP (p=0.76). Aquellos 
pacientes con tumor localizado en el recto a los que se realizó CPE presentaron una SSI 
significativamente menor que a los que no se preservó el aparato esfinteriano (10.1% vs 
18.8%), (p=0.009). Mayores diferencias estadísticas encontramos si comparamos la 






   
  Figura 22. Tasas de SSI por tipo de resección 
 
 Las tasas de SSI según el procedimiento quirúrgico, dentro del grupo RCA, a los 
que se realizó sigmiodectomía / RA fue del 9.1%, mientras que en RAB y RAUB fue 
del 8.5% (p=0.79). 
Se analizó también el tiempo operatorio, resultando en los pacientes con SSI una 
media de 181.73 ± 54 min, mediana de 180 min (rango 75-400) y en los pacientes sin 
infección de laparotomía una media de 165.79 ± 55.4 min, mediana de 160 min (rango 
45-415) (p=0.007). Además se analizaron las tasas de SSI según duración <180 min 
(9.4%) y ≥180 min (13.3%), (p=0.043). Pero, las tasas en <180 min (sin dosis extra) con 
medidas correctoras vs ≥180 min (con dosis extra de profilaxis antibiótica) con medidas 
correctoras fueron respectivamente del 8.1% y 11.2%, (p=0.24). 
En la figura 23 se observan las diversas tasas de infección laparotómica según el 
tipo de estoma realizado. En pacientes con cualquier tipo de estoma fue del 15.3%, 
54/353, estadísticamente mayor que en pacientes sin estoma (8.4%), (p=0.002). Con 
colostomía fue del 18.1%, 41/227, significativamente mayor que en los pacientes sin 
colostomía (8.7%) (p<0.0001). En pacientes con TME y RCA con ileostomías de 
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protección fue del 9.8%, 12/123, que no presentó diferencias significativas con la de los 
pacientes sin ileostomía de protección, del 9.2% (p=0.87). 
 
  Figura 23. Tasas de SSI por tipo de estoma 
 
 En la tabla 18 se muestra los resultados del análisis univariante de las variables 
operatorias descritas, observando diferencias significativas en el tipo de resección AAP, 
tiempo operatorio, presencia de cualquier tipo de estoma y colostomía. 
 
Tabla 18. Análisis Univariante: Infección Laparotomía -Variables Operatorias (I) 
 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
NO    (n=787) 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
SÍ    (n=99) 
p 
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12 (9.8 %) 
 
0.87 
  (*n=515), ($n=883), (†n=340) (^Test U de Mann-Whitney)   
  
En relación a la morbilidad perioperatoria (Tabla 19), la tasa de infección en los 
pacientes trasfundidos fue del 13.7%, siendo del 9.8% en los no trasfundidos (p=0.082). 
Las tasas de SSI según el volumen de hematíes trasfundido se puede visualizar en la 
figura 24. Las diferencias de tasas de SSI en pacientes con (12.9%) y sin (10.6%) 
trasfusión en el pre-intraoperatorio tampoco fue estadísticamente significativo (p=0.32). 
 
Figura 24. Tasas de SSI por volumen de hematíes trasfundido 
 
En el análisis de los hallazgos intraoperatorios, la tasa de SSI en pacientes con 
perforación tumoral intraoperatoria fue del 19.1%, resultando del 10.7% en pacientes 
sin perforación tumoral durante la cirugía (p= 0.07). En aquellos con tumor localmente 
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avanzado supuso el 16.4%, mientras que en los no localmente avanzado del 10% 
(p=0.019). En los que se realizó resección extendida fue un 14.8%, siendo del 10.6% en 
los que no se realizó resección extendida (p=0.17). La proporción de SSI en pacientes 
con carcinomatosis peritoneal reflejó un 30%, mientras que en los pacientes sin 
carcinomatosis del 11% (p=0.057) y en el caso de pacientes con metástasis hepáticas 
fue del 10.8%, levemente menor que en los que no presentaron metástasis hepáticas 
(11.2%), pero sin significación estadística (p=0.91). Las infecciones de laparotomía en 
pacientes con obstrucción intestinal fue mayor (23.5% vs 10.9%) sin alcanzar 
significación estadística (p=0.10). Aquellos a los que se realizó colonoscopia 
intraoperatoria presentaron una tasa del 5.1%, inferior a aquellos que no se realizó, 
11.8%, pero sin diferencias en el análisis (p=0.07). 
 En la tabla 19 se observa que, solo existieron diferencias significativas en la 
presencia de tumores localmente avanzados.   
 
Tabla 19. Análisis Univariante: Infección Laparotomía -Variables Operatorias (II) 
 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
NO    (n=787) 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
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 Las tasas de SSI según el tipo de herida se pueden visualizar en la figura 25. En 
pacientes con herida contaminada o sucia hubo una tasa significativamente mayor 
(36%) que en pacientes con herida limpia-contaminada (10.5%), (p<0.0001).  
   
 




















 Las tasas de SSI en pacientes a los que se administró un anaerobicida + 
aminoglucósido o Aztreonam fue del 14.8%, mientras que sólo un 8.2% en aquellos que 
se dio monoterapia (Augmentine®) (p=0.002).  
El tiempo de administración de la profilaxis antibiótica según la tasa de 
infección de la laparotomía, se refleja en la figura 26. De 757 pacientes sin 
complicaciones anastomóticas, a 439 se administró una pauta de profilaxis adecuada 
con una tasa del 6.4% y a 318 pacientes una pauta de profilaxis inadecuada por 
prolongación, con una tasa del 12.6% (p=0.003). En pacientes con profilaxis adecuada 
se observó con dosis única preop. del 3.8% vs profilaxis 24h del 6.5%, (p=0.58). 
 Figura 26. Tasas de SSI según el tiempo de antibiótico  
 
La proporción de SSI de la incisión de asistencia en laparoscopia fue del 6.7%, 
mientras que en los intervenidos de forma convencional fue del 11.3% (p=0.57). 
 
 En la figura 27 se aportan las tasas de infección de la laparotomía 
individualizado por cirujano de la UCP, sin hallarse diferencias estadísticamente 
significativas (p=0.18). En cambio, las tasas de los cirujanos de la UCP con >100 vs 
<100 intervenciones presentaron diferencias significativas (10.2% vs 16%), (p=0.04). 
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 Figura 27. Tasas de SSI según cirujano de la UCP  
 
También para su conocimiento, la tasa de SSI de laparotomía en el Cirujano A 
fue significativamente menor que la del Cirujano D (9.2% vs 21.4%), (p=0.02). 
Considerando el Cirujano A como referencia, en la tabla 20 se puede observar el riesgo 
de SSI laparotómica asociado al resto de integrantes de la UCP, sin considerar el resto 
de factores de riesgo. 
Tabla 20. Riesgo de SSI de Laparotomía por cirujano de UCP 































(* Modelo de Regresión Logística Binaria Univariante) 
 
En la tabla 21 se observa el análisis de las variables operatorias descritas 
anteriormente en relación a la infección de la herida quirúrgica de la laparotomía y que 
ofrecen diferencias significativas en el tipo de herida, el tipo de antibiótico, el tiempo de 

























Tabla 21. Análisis Univariante: Infección Laparotomía -Variables Operatorias (III) 
 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
NO    (n=787) 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
SÍ    (n=99) 
p 
Tipo de Herida 
Limpia-Contaminada 









Tipo de Antibiótico* 





















Factor Cirujano (Volumen) 
(Cir. A, B, C, F)  > 100 interv. 




















 (*n=859), (§n=757) 
 
 Entre las variables postoperatorias elegidas para el estudio univariante de los 
factores de riesgo de infección de la laparotomía, por grupos de estadio tumoral, la SSI 
en pacientes con estadio 0-I-II fue del 10.4%, ligeramente menor que en aquellos con 
estadio tumoral III-IV (12.3%), pero sin encontrar diferencias (p=0.37). De forma 







     Figura 28. Tasas de SSI según estadio tumoral 
  
La tasa de SSI en reintervenidos precozmente sin complicaciones anastomóticas 
fue superior (19.4%) que la de los no reintervenidos (10.8%), sin diferencias 
significativas entre ambos grupos (p=0.11).  
 Analizando la estancia postoperatoria como variable continua, se observó que la 
media de los pacientes con infección de la laparotomía fue de 14.2 ± 5.4 días, mediana 
de 13 días (rango 6-31) y la de los no infectados media de 10 ± 4.8 días, mediana de 9 
días (rango 5-35) (p=0.0001). La tasa de SSI en pacientes con estancia postoperatoria 
<10 días fue del 4.5%, siendo del 20.4% en aquellos con estancia ≥10 días, (p=0.0001).  
  
 La tabla 22 refleja el análisis univariante de los factores de riesgo de infección 
de la laparotomía valorados en el postoperatorio, encontrándose diferencias 
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Tabla 22. Análisis Univariante: Infección Laparotomía -Variables Postoperatorias 
 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            
NO    (n=787) 
INFECCIÓN 
LAPAROTOMÍA            

























< 10 días 









 (†Test U de Mann-Whitney) 
 
 
Del total de variables estudiadas anteriormente, se obtuvieron como variables 
con valor pronóstico univariante significativo para la determinación de infección de la 
laparotomía, al considerar todos los pacientes de la muestra sin complicaciones 
anastomóticas, las siguientes: grupo ASA III-IV (p=0.013), la obesidad (p=0.001), 
diabetes (p<0.0001), el hábito tabáquico (p<0.0001), la no aplicación de medidas 
correctoras (p=0.004), el tiempo operatorio ≥180 minutos (p=0.043), la presencia de 
estoma (p=0.002), la presencia de colostomía (p=0.0001), la presencia de tumor 
localmente avanzado (p=0.019), el tipo de herida contaminada o sucia (p=0.002), la 
profilaxis antibiótica con anaerobicida + AG/Aztreonam (p=0.002), el tiempo de 
profilaxis inadecuado por prolongación (p=0.003) y el volumen de intervenciones <100 









Tabla 23. Resultado del Análisis Univariante de Infección de Laparotomía 
 
Infección Laparotomía  
SIN complicaciones anastomóticas 
No Sí p 
Grupos ASA  
ASA I-II 










No (IMC <30) 











































< 180 min 










































Tipo de Herida 
Limpia-Contaminada 









Tipo de Antibiótico 
Augmentine ® 

























Factor Cirujano (Volumen) 
(Cir. A, B, C, F)  > 100 interv. 











Análisis multivariante: Infección de laparotomía  
Tras el cálculo del tamaño muestral y la realización del estudio multivariante 
mediante un modelo de Regresión Logística Binaria, utilizando el método de Wald, las 
únicas variables con significación estadística en el análisis univariante y con 
repercusión en este tipo de cirugía que se comportaron como factores de riesgo 
independientes de infección de la laparotomía en la cirugía electiva del cáncer de recto y 
sigma fueron el tipo de herida contaminada-sucia (p=0.003), (OR=4.04), la obesidad 
(p=0.003), (OR= 2.13), el ser portador de colostomía (p=0.002) con un OR de 2.04, el 
habito tabáquico (p=0.006), (OR= 1.95), la no aplicación de medidas correctoras 
(p=0.007) con un OR de 1.88 y la presencia de diabetes (p=0.012) con un OR de 
1.85.(Tabla 24). 
 
Tabla 24. Análisis Multivariante de Infección de Laparotomía 
 OR IC (95%) p 
Tipo de Herida 
Limpia-contaminada 









No (IMC < 30) 









No (RCA)  











































Factor Cirujano (Volumen) 
(Cir. A, B, C, F)  > 100 interv. 



















< 180 min 






































Tipo de Antibiótico  
Augmentine® 



















IV.3 ANÁLISIS DE LA MORBILIDAD DE LA HERIDA PERINEAL 
 La incidencia acumulada de pacientes con morbilidad global (infecciosa y no 
infecciosa) de la herida perineal, tras AAP en 14 años, fue en nuestra serie del 35.9% 
(46/128). En la figura 29 se puede observar su distribución a lo largo de los años, y 
entre el periodo de estudio I (1993-2000), con una tasa del 32.9% y el periodo de 
estudio II (2001-2006) del 40% (p=0.41). 
 
Figura 29. Incidencias acumuladas de pacientes con Morbilidad Global de herida perineal por periodo 
bianual y de estudio 
 
 En 46 pacientes se presentaron 28 SSI del periné y 29 complicaciones no 
infecciosas. La tasa de morbilidad global (infecciosa y no infecciosa) de la herida 
perineal fue del 44.5% (28 + 29/128).  
 
 Para el propio conocimiento de los cirujanos de la UCP, en la figura 30 se ofrece 
sus respectivas tasas individualizadas de pacientes con morbilidad global de la herida 
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Tampoco se encontraron diferencias significativas en relación al volumen de AAP (>30: 
32.5% (Cirujanos B y C) vs <30: 42.2% (Cirujanos A, D, E y F)), (p=0.27). 
Figura 30. Tasas de pacientes con Morbilidad Global de la herida perineal por cirujano de la UCP 
 
Como información adicional, la tasa de morbilidad global perineal en el 
Cirujano C (15.6%) fue significativamente menor que las del Cirujano E (50%) con 
p=0.02, Cirujano A (50%) con p=0.02 y Cirujano B (43.1%) con p=0.01. Considerando 
el Cirujano C como referencia, en la tabla 25 se puede observar el riesgo de morbilidad 
global del periné asociado al resto de integrantes de la UCP, sin considerar el resto de 
factores de riesgo. 
 
Tabla 25. Riesgo de Morbilidad Global perineal por cirujano de UCP 





















































1. SSI DEL PERINÉ 
 La tasa de infección de la herida perineal fue del 21,9% (28/128). En la figura 31 
se puede observar su evolución por periodos bianuales, encontrando diferencias entre 
los periodos de estudio (28.8% vs 12.7%). En el periodo II se aplicaron medidas 
correctoras (p=0.03).(Tabla 29).  
 Figura 31. Tasa de SSI perineal por periodo bianual y periodo de estudio 
 
 El Análisis Univariante de los factores de riesgo de la Infección de la Herida 
del Periné en la AAP electiva del cáncer de recto ofreció los siguientes resultados: 
 En relación a las variables preoperatorias continuas, la media de edad de los 
pacientes con infección de la herida perineal fue de 66.36 ± 12.56 años (mediana de 67 
años, rango 38-84 años), levemente inferior a los que no la presentaron (media de 69.12 
± 12.57 años, mediana de 73 años, rango 22-91 años), pero sin diferencias significativas 
(p=0.30). El possum nutricional medio de los pacientes con SSI perineal fue de 16 ± 
2.24, mientras que el possum quirúrgico medio fue 14.54 ± 3.60. El CEA presentó en 
los infectados una media de 6.56 ± 9.62. El IMC medio de los pacientes con infección 
del periné fue de 27.87 ± 4.33 kg/m2, superior a la media de los no infectados (26.52 ± 























Tabla 26. Análisis Univariante: Infección Herida Periné -Variables Preoperatorias (I) 
 
INFECCIÓN  
HERIDA PERINEAL            
NO    (n=100) 
INFECCIÓN 
HERIDA PERINEAL            
SÍ    (n=28) 
p* 
EDAD (media ± ds) 69.12 ± 12.57 66.36± 12.56 0.30 
Possum Nutricional 
(media ± ds) 16.63 ± 4.05 16 ± 2.24 0.28 
Possum Quirúrgico 
(media ± ds) 13.84± 3.38 14.54 ± 3.60 0.34 
CEA preoperatorio 
(media ± ds)  26 ± 89.16 6.56 ± 9.62 0.25 
IMC (media ± ds) 26.52 ± 5.17 27.87 ± 4.33 0.20 
 (*Test U de Mann-Whitney) 
 
 Entre las variables preoperatorias dicotómicas, por grupos de edad, la tasa de 
infección del periné en los pacientes ≥70 años fue del 15.7%, menor que en <70 años 
(29.3%), sin encontrar diferencias (p=0.064). Al valorar el sexo, los hombres 
presentaron una SSI perineal del 26.5%, mientras que en mujeres del 16.7% (p=0.18).  
 En pacientes de menor riesgo anestésico (ASA I-II) fue del 18.8%, mientras que 
en pacientes de mayor riesgo (ASA III-IV) fue del 25% (p=0.39).  
 En relación al IMC, el grupo de pacientes con sobrepeso presentó una tasa del 
20.8% (10/48) y sólo del 15.4% (8/52) en los que no tenían sobrepeso, aunque sin 
diferencias estadísticamente significativas (p=0.48). En cambio, al valorar la obesidad, 
la tasa de SSI perineal fue del 35.7%, siendo significativamente menor en los no obesos 
(18%), (p=0.045).  
 Los pacientes diabéticos tuvieron una SSI perineal del 46.7%, en comparación al 
14.3% de los no diabéticos (p<0.0001). Aquellos con habito tabáquico presentaron una 







 De 128 AAP, solo 2 pacientes no recibieron preparación intestinal. La 
proporción de SSI perineal en pacientes que recibieron preparación intestinal 
preoperatoria fue del 20.5% en la anterógrada y del 28.6% en la retrógrada (p=0.49).  
 La tasa de SSI perineal en pacientes que recibieron neoadyuvancia fue del 
35.1%, y del 16.5% en los que no la recibieron (p=0.021).  
 En resumen, al comparar las anteriores variables preoperatorias sólo se 
encontraron diferencias significativas en la presencia de obesidad (p=0.045), diabetes 
(p<0.0001) y la neoadyuvancia (p=0.021).(Tabla 27).  
 
Tabla 27. Análisis Univariante: Infección Herida Periné -Variables Preoperatorias (II) 
 
INFECCIÓN HERIDA 
PERINEAL            
NO    (n=100) 
INFECCIÓN HERIDA 
PERINEAL            
SÍ    (n=28) 
p 


































No (IMC <25) 






































































(*n=100)  y (**n=126) 
  
Entre las variables operatorias analizadas para el estudio univariante, aportaron 
que el tiempo operatorio medio en pacientes con infección del periné fue de 212.32 ± 
59.9 minutos (mediana de 192.5 min, rango 120-335), mientras que en aquellos sin 
infección perineal fue de 181.48 ± 51.6 minutos (mediana de 180 min, rango 90-415), 
(p=0.02). La tasa de infección perineal en intervenciones con tiempo operatorio < 200 
min fue del 16.3% , siendo del 33.3% en las intervenciones de ≥ 200 min, con p=0.028. 
 La SSI perineal en pacientes que precisaron trasfusión fue del 21.8%, siendo del 
22% en los que no la precisaron (p=0.98). Las tasas de SSI perineal según el volumen 
de hematíes trasfundido se puede visualizar en la figura 32. En aquellos que recibieron 
tres o menos concentrados de hematíes fue de 16.7%, mientras que en los que se 
trasfundió cuatro o más concentrados del 30% (p=0.16). 
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 En relación a los hallazgos intraoperatorios, la tasa de SSI perineal en los 
pacientes que se halló perforación tumoral fue del 33.3% (2/6), resultando del 21.3% en 
aquellos que no se evidenció perforación tumoral durante la cirugía (26/122), (p= 0.48).  
 No se realizó ninguna AAP por vía laparoscópica durante el periodo de estudio.  
 En pacientes con tumor localmente avanzado fue del 32.1%, mientras que en los 
no localmente avanzado del 19% (p=0.14). Aquellos a los que se realizó resección 
extendida fue del 33.3%, siendo del 19.2% en los que no se realizó resección extendida 
(p=0.13). Evidenciamos dos pacientes con metástasis hepáticas en el grupo de estudio, 
sin infección perineal ambos. La presencia de obstrucción intestinal aparece sólo en un 
paciente y sin infección. Al analizar la realización de colonoscopia intraoperatoria 
observamos un único caso y sin  infección de la herida del periné.  
 Las tasas de infección de la herida perineal en pacientes a los que se administró 
profilaxis con anaerobicida + aminoglucósido o Aztreonam fue del 31.1%, mientras que 
sólo del 10.4% a aquellos que se dio monoterapia (Augmentine ®), (p=0.008).  
De los 128 pacientes con AAP incluidos, solo se pudo confirmar el tiempo de 
profilaxis antibiótica en 91 pacientes. De éstos (figura 33), a 46 pacientes se administró 
una pauta de profilaxis adecuada y a 45 pacientes una pauta de profilaxis inadecuada 
por prolongación  (6.5% vs 24.4%), (p=0.018).  



















 La tasa de SSI perineal por cirujanos de la UCP se muestra en la figura 34, 
donde no se hallaron diferencias estadísticamente significativas (p=0.48). Tampoco se 
hallaron en relación al volumen de AAP realizadas, siendo en >30 (Cir. B y C): 19.3% 
vs >30 (Cir. A, D, E y F): 26.7%, (p=0.33). 
 Figura 34. Tasas de SSI perineal según cirujano de la UCP  
 
Como información adicional para los cirujanos, la tasa de SSI perineal en el 
Cirujano A no presentó diferencias significativas con la del Cirujano E (10% vs 33.3%), 
(p=0.19). Considerando el Cirujano A como referencia, en la tabla 28 se puede observar 
cómo el riesgo de SSI del periné asociado al resto de integrantes de la UCP no fue 
estadísticamente significativo, aún sin considerar el resto de factores de riesgo. 
 
Tabla 28. Riesgo de SSI perineal por cirujano de UCP 























































 En la tabla 29 se observa el análisis de las variables operatorias descritas y que 
ofrecieron diferencias significativas en la no aplicación de medidas correctoras en el 
periodo de estudio I (p=0.03), el tiempo operatorio ≥200 min (p=0.028), la 
administración de profilaxis con anaerobicida + AG/Aztreonam (p=0.008) y la pauta de 
profilaxis antibiótica inadecuada (p=0.018). 
 
Tabla 29. Análisis Univariante: Infección Herida Periné -Variables Operatorias 
 
INFECCIÓN HERIDA 
PERINEAL            
NO    (n=100) 
INFECCIÓN HERIDA 
PERINEAL            




































































Tipo de Antibiótico* 



























Entre las variables postoperatorias, la tasa de pacientes reintervenidos con 
infección de la herida perineal fue superior (37.5%) que la de los no reintervenidos 
(20.8%), aunque sin diferencias significativas (p=0.27). (Tabla 30). 
 La estancia postoperatoria media de los pacientes con infección perineal fue de 
16.82 ± 5.8 días (mediana de 16 días) y la de los no infectados de 12.56 ± 4.8 días 
(mediana de 11 días), (p<0.0001). Si comparamos las estancias postoperatorias <10 días 
en relación a las de ≥10 días, la tasa en los primeros es significativamente menor (5.7% 
vs 28%) (p=0.007).  
 
Tabla 30. Análisis Univariante: Infección Herida Periné -Variables Postoperatorias 
 
INFECCIÓN HERIDA 
PERINEAL            
NO    (n=100) 
INFECCIÓN HERIDA 
PERINEAL            















Del total de variables estudiadas anteriormente, mediante los test estadísticos 
correspondientes, se obtuvieron como variables con valor pronóstico univariante 
significativo para la determinación de infección de la herida perineal, al considerar 
todos los pacientes con AAP electiva, las siguientes: la obesidad (p=0.045), la diabetes 
(p<0.0001), la no aplicación de medidas correctoras en el periodo de estudio I (p=0.03), 
la neoadyuvancia (p=0.021), el tiempo operatorio ≥200 min (p=0.028), la 
administración de anaerobicida + AG/Aztreonam en la profilaxis antibiótica (p=0.008) y 







Tabla 31. Resultado del Análisis Univariante de Infección de Herida Perineal 
 
Infección Herida Periné 
No Sí p 
Obesidad 
No (IMC<30) 
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Tipo de Antibiótico 










Tiempo Profilaxis Antibiótica 
               Profilaxis Adecuada 










Análisis multivariante: Infección de herida perineal  
Tras la realización del estudio multivariante mediante un modelo de Regresión 
Logística Binario, utilizando el método de Wald, las únicas variables con significación 
estadística en el análisis univariante que se comportaron como factores de riesgo 
independientes de infección de la herida perineal en la AAP electiva del cáncer de recto 
fueron la presencia de diabetes (p=0.002) con una OR de 5.1, la neoadyuvancia 
(p=0.012), (OR= 4.66) y la administración de anaerobicida + AG/Aztreonam en la 






Tabla 32. Análisis Multivariante de Infección de la Herida Perineal 





















Tipo de Antibiótico 
Augmentine® 









< 200 minutos 




























Tiempo Profilaxis Antibiótica 
             Profilaxis Adecuada 

























 2. MORBILIDAD MENOR DE LA HERIDA PERINEAL 
 La incidencia acumulada de pacientes con morbilidad menor o no infecciosa de 
la herida perineal fue en nuestra serie del 18% (23/128). En la figura 35 se puede 
observar como se desarrolló en el tiempo. 
  
      
Figura 35. Incidencias acumuladas de pacientes con Morbilidad Menor del periné según periodo bianual 
y de estudio 
 
 En el primer periodo de estudio la tasa fue del 9.6%, mientras que en el periodo 
II del 29.1%, mostrando diferencias entre los periodos de estudio (p=0.004).  
 De los 23 pacientes con morbilidad no infecciosa del periné, encontramos 16 
seromas, hematomas y hemorragias con repercusión, 9 sinus perineal persistentes, 2 
radiodermitis perineales y 2 empaquetamientos tipo Mickuliz. La tasa de 
complicaciones no infecciosas del periné fue del 22.7% (29/128). 
 De todas las variables anteriormente descritas para el análisis de los factores de 
riesgo de infección de la herida quirúrgica del periné, se recogieron las de mayor interés 
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Análisis univariante: Morbilidad Menor de la herida del periné 
 La media de edad de los pacientes con morbilidad menor de la herida perineal 
fue de 66.45 ± 12.85 años (mediana de 68 años), siendo de 69.18 ± 12.57 años (mediana 
de 71 años) en los que no sufrieron morbilidad menor del periné (p=0.27). En pacientes 
≥70 años fue del 11.3%, siendo en <70 años del 22.4%, con p=0.23. En relación al sexo, 
en las mujeres fue del 10%, mientras que en hombres del 25% (p=0.027). La media del 
possum nutricional en los que presentaron morbilidad fue también superior (18.18 ± 
5.37  vs 16.17 ± 3.26) (p=0.11) y en el possum quirúrgico fue de 14.82 ± 3.48 vs 13.84 
±  3.45 (p=0.22). 
  El IMC de los pacientes con complicación menor del periné describió una 
media de 28.58 ± 4.87 kg/m2 (mediana de 28 kg/m2), siendo en pacientes sin morbilidad 
menor del periné de 26.52 ± 5.02 kg/m2 (mediana de 25.35 kg/m2) (p=0.069). La tasa de 
obesos con morbilidad menor del periné fue del 25%, siendo en los pacientes con IMC 
<30 del 16% (p=0.27).  
 En el grupo de pacientes ASA I-II fue del 14.1% y el grupo de pacientes ASA 
III-IV un 21.9% (p=0.25).  
 La tasa de diabéticos con morbilidad menor del periné fue del 30%, siendo en 
los no diabéticos del 14.3% (p=0.049). En cambio, en pacientes con hábito tabáquico 
(tasa del 19.4%) no hubo diferencias en relación a la de los no fumadores (17.5%), 
(p=0.82). 
 La tasa de pacientes con morbilidad menor de la herida perineal en los que se dio 
neoadyuvancia fue del 32.4%, siendo en los que no la recibieron del 12.1% (p=0.007). 
En resumen, dentro de las características demográficas y comorbilidad, sólo 
encontramos diferencias estadísticamente significativas en hombres, en pacientes 
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NO    (n=105) 
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 La media del tiempo operatorio en pacientes con morbilidad menor del periné 
fue de 199.41 ± 48.1 min (mediana de 187.5 minutos), siendo de 186 ± 56.2 min 
(mediana de 180 minutos) en pacientes sin morbilidad menor (p=0.084). Existieron 
diferencias significativas entre las tasas de pacientes con morbilidad no infecciosa de la 
herida del periné en intervenciones <180 min (7.3%) y ≥180 min (26%), (p=0.006). 
(Tabla 35).  
 La proporción de pacientes con morbilidad menor de la herida perineal no 
trasfundidos fue del 20%, siendo en los que se trasfundieron del 16.7% (p=0.63). 
Además, de entre los que fueron transfundidos, los que precisaron como máximo hasta 
3 concentrados de hematíes fue del 14.6%, mientras que los que precisaron como 
mínimo 4 concentrados del 20% (p=0.53). 
 La presencia de carcinomatosis peritoneal, obstrucción intestinal y realización de 
colonoscopia intraoperatoria se representó con un paciente respectivamente en cada 
variable y sin presentar complicación menor de la herida perineal en estos casos. 
 En pacientes con metástasis hepáticas (sólo 2 casos) la tasa fue del 50%, siendo 






 En pacientes con tumor localmente avanzado del 25%, siendo en los no 
localmente avanzado del 16% (p=0.27). De similar forma, en pacientes con resecciones 
extendidas fue del 20.8%, resultando del 17.3% en aquellos que no se realizó resección 
extendida (p=0.68). 
 La tasa de pacientes con morbilidad menor de la herida perineal en los que se 
administró profilaxis antibiótica tipo Metronidazol + aminoglucósido ó Aztreonam fue 
del 14.9%, siendo en el caso del Augmentine® del 25% (p=0.16). 
 De los 91 pacientes registrados correctamente, la tasa en los que se administró 
una pauta adecuada fue del 17.4%, y una pauta inadecuada del 20% (p=0.75). 
En la figura 36 observamos las tasas de pacientes con morbilidad menor del 
periné por cada cirujano de la UCP, donde se hallaron diferencias estadísticamente 
significativas (p=0.034). En relación al volumen de AAP realizadas (>30 vs <30), no se 
evidenciaron diferencias estadísticamente significativas (16.9% vs 20%), (p=0.65). 
  
 Figura 36. Tasas de pacientes con Morbilidad Menor del periné según cirujano de la UCP 
 
La tasa de pacientes con morbilidad menor de la herida perineal en el Cirujano C 























Cirujano B (25.5%) con p=0.008 y Cirujano D (28.6%) con p=0.02. Considerando el 
Cirujano C como referencia, en la tabla 34 se puede observar el riesgo de morbilidad 
menor del periné asociado al resto de integrantes de la UCP, sin tener en cuenta el resto 
de factores de riesgo. 
Tabla 34. Riesgo de Morbilidad menor perineal por cirujano de UCP 































 (* Modelo de Regresión Logística Binaria Univariante) 
 
 En la tabla 35 se incluyen las características operatorias con significación y que 
correspondieron al tiempo operatorio ≥180 minutos y al factor cirujano individual. 
 
Tabla 35. Morbilidad Menor de la Herida Perineal. Características Operatorias Significativas 
 
MORBILIDAD 
MENOR  PERINÉ            
NO    (n=105) 
MORBILIDAD 
MENOR  PERINÉ            
SÍ    (n=23) 
P 
Tiempo Operatorio 
< 180 min 






































 En relación a las características postoperatorias, no existió registro de 
complicaciones menores en los 8 pacientes reintervenidos por la herida perineal.  
 La estancia postoperatoria media de los pacientes sin morbilidad menor de la 
herida perineal fue de 13.23 ± 5.5 días (mediana de 12 días), levemente inferior a la 
estancia media de los que sufrieron morbilidad menor perineal (14.82 ±  4.36 días), con 
una mediana de 14.5 días, (p=0.16). 
 
Del total de variables estudiadas anteriormente, mediante los tests 
correspondientes, se obtuvieron como variables con valor pronóstico univariante 
significativo para la determinación de morbilidad menor de la herida del periné, las 
siguientes: el sexo masculino (p=0.027), la diabetes (p=0.049), la neoadyuvancia 
(p=0.007), el tiempo operatorio ≥180 minutos (p=0.006) y el factor cirujano como 


















Tabla 36. Resumen del Análisis Univariante de Morbilidad Menor de 
Herida Periné 
 
Morbilidad Menor Herida Periné 
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Análisis multivariante: Morbilidad Menor de la herida del periné 
Tras la realización del estudio multivariante mediante un modelo de Regresión 
Logística Binaria, utilizando el método de Wald, las únicas variables con significación 
estadística en el análisis univariante que se comportaron como factores de riesgo 
independientes de morbilidad menor de la herida del periné en la AAP electiva del 
cáncer de recto fueron el tiempo operatorio ≥180 minutos (OR: 4.6, p=0.01), el sexo 







Tabla 37. Análisis Multivariante de Morbilidad Menor de la Herida del Periné 
 OR IC (95%) p 
Tiempo Operatorio 
< 180 min 






































Factor Cirujano Individual 
Cirujano C vs A 
Cirujano C vs B 
Cirujano C vs D 
Cirujano C vs E 




















 El Factor Cirujano Individual no fue factor de riesgo independiente de 
morbilidad menor del periné (p=0.17). Aprovechando el análisis multivariante y como 
información adicional para los cirujanos, si se considera el Cirujano C como referencia 
(Riesgo=1), en la tabla 37, se puede observar el riesgo asociado a cada uno de los 











IV.4 RESULTADOS DE LA VIGILANCIA DE LA SSI 
 
 1. VIGILANCIA DE LA SSI DE LA LAPAROTOMÍA 
 Desde Enero de 1993 a Diciembre de 2006, se realizaron 932 procedimientos 
quirúrgicos primarios, que sumados a las reintervenciones, supusieron 1000 
procedimientos quirúrgicos a través de la laparotomía.  La incidencia acumulada (IA) de 
SSI de la laparotomía en todos los procedimientos quirúrgicos de la serie fue del 11.9% 
(119/1000).  La densidad de incidencia (DI) fue de 11.3 SSI de laparotomía por cada 
1000 pacientes-día postoperatorio en el hospital. 
 En la tabla 38 se puede observar las incidencias acumuladas y densidades de 
incidencias de la infección de la laparotomía correspondientes a cada tipo de resección 
clasificados por el código CIE-9. 
 






RCA     
 (CIE-9:  45.75, 45.76, 45.80, 45.81, 45.83, 48.62, 
48.620, 48.621, 48.623) 
77/753 = 10.22% 77/7586 = 10.15* 
HARTMANN      
(CIE-9:   45.77) 
17/108 = 11.74% 17/1095 = 15.52* 
MILES 
(CIE-9:   48.5) 
24/136 = 17.64% 24/1726 = 13.90* 
PROCTOCOLECTOMIA + ILEOSOTMIA 
TERMINAL 
(CIE-9: 45.82) 
1/3 = 33.3% 1/44 = 22.72* 








 Para realizar el calculo del índice de riesgo NNIS, fue necesario conocer primero 
el percentil 75 del tiempo operatorio (p75). Independientemente del tipo de resección 
empleado, se observó que existían diferencias estadísticamente significativas entre los 
tiempos operatorios en pacientes con tumores en el colon y tumores en recto (tabla 39), 
por lo que se utilizaron los p75 correspondientes a cada localización tumoral. 
 
Tabla 39. Tiempos Operatorios y percentil 75 (T horas) según localización tumoral  
 
Medidas de Frecuencia 
(media ± d.s.; mediana) 
p75 p* 
Tumores localizados en colon y recto 168.68 ± 55.9; 165 min 200 min 
Tumores localizados en colon 148.5 ± 53.6; 140 min 180 min 
< 0.0001 
Tumores localizados en recto 182.88 ± 53.2; 180 min 210 min 
(*Test U de Mann-Whitney) 
 
 
 En la figura 37a y 37b se observan la distribución de los índices de riesgo NNIS 
de los pacientes por localización tumoral y principales tipos de resección. 
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 Figura 37b. Índice NNIS en pacientes con tumores de recto según el tipo de resección 
 
 
 En ambas localizaciones, el grupo mayoritario en RCA fue NNIS 0, mientras 
que en Hartmann fue NNIS 1. En la AAP también fue el NNIS 1.  
 Las IA y las DI de infección de la herida laparotómica diagnosticada dentro de 
los 30 días postoperatorios en pacientes con tumores de colon y de recto clasificados 
por tipos de resección se incrementaron según aumentó el índice de riesgo NNIS de los 
pacientes, tal y como se puede observar en las figuras 38a, 38b, 39a y 39b. En la tabla 
40a y 40b se observan los datos mas detallados. En la tabla 40c se describe los datos en 
conjunto. 
 
Figura 38a. Incidencia Acumulada de SSI laparotómica por índice NNIS en pacientes con tumores de 
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 En tumores de colon, considerando NNIS M,0 como referencia, el índice NNIS 





Figura 38b. Incidencia Acumulada se SSI laparotómica por índice NNIS en pacientes con tumores de 
recto según el tipo de resección 
 
 
 En tumores de recto, considerando NNIS 0 como referencia, el índice NNIS 1 





Figura 39a. Densidad de incidencia de SSI laparotómica por índice NNIS en pacientes con tumores de 
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Figura 39b. Densidad de incidencia de SSI laparotómica por índice NNIS en pacientes con tumores de 
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Tabla 40c. IA y DI por Índice NNIS en colon, recto  y colorrectal en conjunto 
 
Índice NNIS Nº procedimientos 
Nº SSI 
laparotomía 
Sumatorio  paciente – días 



























































(* por cada 1000 pacientes-día postoperatorio en el hospital) 
 
 Considerando todos los pacientes de nuestra serie colorrectal electiva oncológica 
(n=932), y tomando como referencia el índice NNIS M,0 (Riesgo=1), se observó un 
riesgo asociado de SSI laparotómica (OR) en los pacientes NNIS 1 de 2.29 (p=0.001) y 




















 2. VIGILANCIA DE LA SSI DEL PERINÉ 
 Desde Enero de 1993 a Diciembre de 2006, se realizaron 128 intervenciones de 
Miles que sumados a las reintervenciones precoces por la herida perineal, supusieron 
136 intervenciones quirúrgicas en total por la herida perineal.  La incidencia acumulada 
(IA) de SSI del periné en todas las intervenciones quirúrgicas de la serie fue del 20.6% 
(28/136).  La densidad de incidencia (DI) fue de 16.2 SSI del periné por cada 1000 
pacientes-día postoperatorio en el hospital. 
 En la tabla 41 se puede observar la incidencia acumulada y densidad de 
incidencia de la infección de la herida perineal por intervenciones quirúrgicas 
correspondientes al código CIE-9 de la AAP. 
 







(CIE-9:   48.5) 
28/136 = 20.6% 28/1726 = 16.22* 
 (* por cada 1000 pacientes-día postoperatorio en el hospital) 
 
 Para realizar el calculo del índice de riesgo NNIS, se consideró 210 minutos, el 
percentil 75 del tiempo operatorio (p75) de las AAP (tabla 39). 
 En la figura 37b se observa la distribución de los índices de riesgo NNIS de los 
pacientes con amputación abdominoperineal. 
 Las IA y las DI de infección de la herida perineal diagnosticada dentro de los 30 
días postoperatorios en pacientes con AAP se incrementaron según aumentó el índice de 
riesgo NNIS de los pacientes, tal y como se puede observar en las figuras 40 y 41. En la 







Figura 40. Incidencia Acumulada de SSI perineal según índice NNIS en pacientes con AAP 
 
 En los pacientes con AAP electiva oncológica (n=128), tomando como 
referencia el índice NNIS 0 (Riesgo=1), se observó un riesgo asociado de SSI perineal 
(OR) en los pacientes NNIS 1 de 1.95 (p=0.24) y en NNIS 2,3 de 8.67 (p=0.001). 
 
Figura 41. Densidad de incidencia de SSI perineal / 1000 pacientes-día postoperatorio en el hospital 
según índice NNIS en pacientes con AAP 
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El presente trabajo constituye, esencialmente, una auditoría de resultados de la 
morbilidad de la herida laparotómica y del periné en el tratamiento quirúrgico electivo 
del cáncer colorrectal en una unidad especializada de coloproctología, con definición de 
criterios y recogida de datos de forma prospectiva. Todo ello ha permitido el análisis de 
los factores de riesgo de infección, así como de otros tipos de morbilidad de la herida 
quirúrgica del periné en la AAP, y la obtención de indicadores de vigilancia de la SSI 
laparotómica y perineal clasificados por el índice de riesgo estándar oficial reconocido a 
nivel internacional (índice NNIS). En este sentido, el estudio está en la línea 
metodológica de publicaciones de entidades gubernamentales y comités oficiales de 
ámbito internacional como son el “Centers for Disease Control and Prevention”, (CDC) 
del Departamento de Salud de los Estados Unidos de América , el “Study on the 
Efficacy of Nosocomial Infection Control” (SENIC) y el “National Nosocomial 
Infections Surveillance System” (NNIS). En el primer caso, el CDC establece los 
criterios de diagnóstico de la SSI 28 y además usa los datos de seguimiento recogidos de 
forma prospectiva por grupos específicos de pacientes y de infecciones para estimar la 
magnitud del problema de la SSI. Esto también ayuda a monitorizar las tendencias de 
las infecciones y de sus factores de riesgo, con el uso de protocolos 174. En el estudio 
SENIC se puso de manifiesto la eficacia de los sistemas de vigilancia epidemiológica 
para el estudio y la prevención de las infecciones nosocomiales 34, y que para el estudio 
de los factores de riesgo de SSI sólo se deben considerar como variables relevantes 
aquellas que tienen una influencia independiente en el pronóstico a través de análisis 
multivariante 32 . El NNIS desarrolló el índice de riesgo de SSI más empleado en la 
actualidad, que se ha convertido en el estándar oficial para presentar el reporte de SSI y 






Es importante tener en cuenta que la variabilidad introducida por la definición de 
SSI, los métodos utilizados para detectar la infección y la clasificación de las 
características específicas de los pacientes deben tenerse en cuenta al comparar datos de 
diferentes estudios y hacerlo con cautela. Esta enorme variación ha sido un importante 
factor limitante en la revisión de la evidencia científica para esta tesis doctoral, ya que 
se trata de un estudio muy específico, donde se incluyen sólo pacientes con cáncer, de 
localización en sigma y recto, manteniendo la clasificación internacional CIE-9 por 
procedimientos quirúrgicos. Por todos estos motivos es previsible encontrar las tasas 
mas elevadas de infección y morbilidad de la herida por localización en cirugía electiva 
colorrectal, pero también donde mayores necesidades y posibilidades de aplicar medidas 
correctoras para disminuir dichas tasas. 
No existen, hasta el momento, estudios científicos sobre auditorías globales ni 
por períodos acerca de los resultados de la morbilidad de la herida quirúrgica en cirugía 
oncológica electiva colorrectal. Por ello, este estudio nos parece de gran relevancia pues 
no sólo aporta información sobre una técnica quirúrgica evaluada a lo largo de catorce 
años en una patología de gran impacto socio-sanitario, sino también sobre la 
metodología de un estudio de infección de la herida laparotómica y perineal y de 
morbilidad específica del periné, y sobre los estándares y recomendaciones a seguir. 
A nivel nacional, el EPINE es el un único estudio descriptivo de prevalencia de 
las enfermedades nosocomiales, entre las que se incluye la SSI, valorando sólo 
someramente el procedimiento quirúrgico (no especifica el periné), el tiempo 
operatorio, la clasificación ASA y el grado de contaminación de la herida 42, 45, 46. No 
analiza los factores de riesgo ni emplea recomendaciones para disminuir la morbilidad 






Como estudio de incidencia nacional específico de SSI (no describe resultados 
de la morbilidad global de la herida quirúrgica ni de la morbilidad menor del periné) 
encontramos el programa VICONOS (INCLIMECC). Durante el periodo 1997-2010, 
presentó un registro de 322421 pacientes intervenidos de diversos servicios quirúrgicos 
españoles. De todos ellos, encontramos 17746 pacientes con cirugía de colon (tasa de 
SSI: 14.5%) y 3174 con cirugía de recto (tasa de SSI: 18.24%), clasificados por el 
índice de riesgo NNIS. No especifica la localización de SSI entre laparotomía y herida 
perineal en pacientes con cirugía de recto, pero si ha utilizado la clasificación CIE-9 por 
procedimiento quirúrgico 49. La tasa global de SSI en pacientes con cirugía colorrectal 
supuso el 15.07% (3153/20920). Recordamos que en nuestro estudio durante un periodo 
de estudio similar (1993-2006) la tasa global de SSI de la laparotomía fue del 12.8% 
(119/932), la tasa de SSI perineal del 21.9% (28/128) y por tanto, la tasa global de todas 
las SSI registradas en nuestros pacientes (con cáncer de sigma y recto) fue del 15.77% 
(147/932). Esto indica valores fiables y similares de estudios paralelos en el tiempo con 
un volumen considerable de pacientes que pocos artículos de la literatura pueden 
aportar. Por localización colon-recto observamos que en ambos estudios los pacientes 
con tumor rectal tienen tasas de SSI superiores, lo que confirma que en cualquier 
registro de la SSI es indispensable describir grupos independientes de pacientes con 
cirugía de colon y de recto. Este estudio tampoco utiliza métodos estadísticos para el 
análisis de los posibles factores de riesgo de SSI, ni realiza recomendaciones para 
disminuir las tasas de SSI. 
A nivel de Europa, encontramos el sistema de vigilancia de SSI con mayores 
recursos económicos, de personal y medios, y por tanto con mayor volumen de 
pacientes intervenidos en diferentes cirugías. Solo en un año, en el HELICS del 2004 






específicos de cirugía, de más de 600 hospitales de 10 países europeos más Reino Unido 
(que incluye los registros de Inglaterra, Irlanda del Norte, Escocia y Gales). Entre esos 6 
tipos de cirugía se encuentra la cirugía colorrectal (aunque siempre se refiere como 
“colon surgery”) donde se describen los códigos CIE-9 por procedimiento incluidos en 
la categoría, que son similares a los utilizados en nuestro estudio. España aportó a esta 
base de datos 162 procedimientos de un total de 10778 en cirugía colorrectal en Europa 
y Reino Unido. La tasa de SSI para España fue del 8.6% y en Europa del 8.8%, siendo 
la mayor tasa de SSI de los 6 tipos específicos de cirugías vigiladas en el estudio. Para 
el periodo bianual 2003-2004 de nuestro estudio, la tasa de SSI laparotómica se situó en 
el 8.9%, acorde a los resultados europeos. Existe la duda, si en el HELICS se incluyó, 
además de la herida de la laparotomía y la de la incisión de asistencia en los 
procedimientos laparoscópicos, la herida perineal en las AAP (CIE-9: 48.5), tal y como 
se ha hecho en nuestro estudio, ya que no se especifica en su protocolo 19. Aun así, en 
nuestro periodo de estudio 2003-2004 no se registró ninguna SSI del periné en AAP, 
por lo que podemos decir que nuestra tasa global de SSI fue del 8.9%. 
Los registros del sistema de vigilancia de SSI del ECDC del periodo de tiempo 
más reciente publicado (2008-2009) 21 fueron aumentando con respecto a registros de 
años anteriores (también en nuestra serie), en numero de intervenciones quirúrgicas 
(655637 en los 2 años), en hospitales de pacientes participantes (más de 1400) y en 
numero de países europeos más el Reino Unido, (en total 16 registros). España aportó 
2211 procedimientos de un total de 40858 en Europa/Reino Unido en cirugía colorrectal 
(aunque también siempre se refiere como “colon surgery”). La tasa de SSI en ese 
periodo de tiempo fue del 9.7%, con un rango entre países participantes del 7.9% al 
20.3%. España fue el país con la mayor tasa de SSI (20.3%). En 14 años de nuestro 






en las AAP) fue del 15.77%, que se encuentra dentro del rango que describe el ECDC, 
similar al registrado por Holanda en el periodo 2008-2009. Si comparamos nuestro 
último periodo de estudio (2005-2006) que es el mas cercano al referido por el ECDC, 
encontramos una tasa de todas las SSI del 10.9%, inferior a la registrada por Noruega, 
Hungría o Austria. 
Este estudio tampoco analiza los posibles factores de riesgo de forma estadística 
y no recomienda medidas de corrección para disminuir las tasas de SSI.  
Llama la atención que ni a nivel nacional ni europeo exista un sistema de 
vigilancia integral (morbilidad infecciosa y no infecciosa) de la herida quirúrgica, que 
puedan aportar medidas de prevención eficaces para controlar la morbilidad de las 
heridas quirúrgicas en cirugía colorrectal durante el postoperatorio inmediato. En el 
Anexo 3. de esta tesis doctoral se expone una hoja de recogida de datos que podría 
servir de base para la implantación de un futuro sistema de vigilancia integral de la 
herida quirúrgica. 
Esta tesis doctoral se basa en la experiencia de un grupo de cirujanos formados y 
actualizados en cirugía colorrectal oncológica, que motivados en optimizar la calidad 
asistencial de los pacientes, se han interesado no solo en mejorar sus resultados 
oncológicos, sino también en lo referente a la morbilidad de la herida quirúrgica, 
principalmente en la SSI, enfermedad nosocomial de mayor impacto en el paciente 
quirúrgico. Desde 1993 han querido saber sus resultados oncológicos y de morbilidad 
de la herida quirúrgica para aplicar medidas correctoras y así aportar mayores beneficios 
a sus pacientes. Desde el punto de vista oncológico, y apoyados siempre en la evidencia 
científica, se han servido de las guías de actuación en el cáncer colorrectal que 
establecen una serie de recomendaciones y estándares referentes a los niveles de calidad 






consisten en una confrontación de los resultados obtenidos con los estándares aceptados 
por la evidencia científica y suponen una exigencia de la buena práctica clínica, un 
estímulo para la investigación y el mecanismo idóneo para adoptar medidas correctoras 
151.  
La parte quirúrgico-oncológica del presente trabajo es una prueba fehaciente de 
la aplicación práctica institucional de las recomendaciones de la Guía Británica 151, 175 y 
demuestra el interés de las evaluaciones periódicas como puede observarse en los 
resultados descriptivos de la serie y su imbricación en el análisis de los factores de 
riesgo de la morbilidad de la herida quirúrgica. Como consecuencia de la aplicación de 
dichas recomendaciones, podemos encontrar notables cambios a lo largo de los periodos 
de estudio. En comparación al periodo I, en el periodo II aumentó significativamente la 
administración de neoadyuvancia, asociado al desarrollo de los GMD. La CPE aumentó 
en el límite de la significación estadística en detrimento de la AAP, llegando a tasas del 
80.1% en el periodo II de nuestro estudio. Esto, a su vez, provocó también un aumento 
significativo de realización de ileostomías de protección. Los tiempos operatorios 
disminuyeron en el límite de la significación estadística favorecido por su dedicación a 
estos tipos de cirugías a lo largo de los años. La técnica operatoria se depuró, motivando 
un descenso significativo de la trasfusión y del número de concentrados de hematíes. El 
aumento significativo de las perforaciones tumorales pudo verse favorecido por el 
aumento de empleo de la neoadyuvancia, ya que éstas se deben a expensas de 
perforaciones espontaneas y no iatrógenas. Hubo un descenso significativo de las 
reintervenciones, motivado por la mejor técnica quirúrgica y el manejo conservador de 
muchas de las complicaciones quirúrgicas. Finalmente, disminuyó significativamente la 
estancia postoperatoria de los pacientes, siendo esta un gran indicador de calidad de la 






Desde el punto de vista de la morbilidad de la herida quirúrgica, los cirujanos de 
la UCP, pusieron en práctica este estudio con claras similitudes a los estudios 
epidemiológicos de mayor impacto publicados hasta 1993 en relación a la SSI. Así, 
encontramos los estudios de Altemeier 11, 12, Howard JM 176, la National Academy of 
Science – National Research Council 25, el estudio SENIC 31, 32, 34, 54 y el estudio NNIS 
33, 50, 55, entre otros. Posteriormente y de forma paulatina, a partir del año 2001 fueron 
introduciendo recomendaciones y medidas correctoras que coinciden con las recogidas 
en la guía del CDC sobre vigilancia de la SSI 29. Debemos tener siempre en cuenta que 
ha sido un proyecto innovador, adelantado a su tiempo, ideado y realizado por cirujanos 
con dedicación especial a la coloproctología iniciado en 1993, cuando aún ni si quiera 
se encontraban totalmente desarrolladas entidades o guías europeas con dedicación a la 
vigilancia de la SSI. 
 La SSI es la complicación más frecuente en los servicios de cirugía digestiva, y 
de estos, los pacientes sometidos a cirugía colorrectal son los que mayores SSI 
presentan de cualquier cirugía electiva 20, 21, 46. Si a esto le añadimos el crecimiento y 
envejecimiento (tiempo en riesgo) progresivo de la población 139 y el número de 
procedimientos realizados en cirugía colorrectal, sobre todo oncológicos, la SSI seguirá 
en aumento, con lo que su impacto sobre la morbilidad y el gasto sanitario será aún más 
trascendental 177-180. A todo esto se añade que la SSI aumenta significativamente la 
estancia hospitalaria y retrasa la administración de la terapia adyuvante, aumentando el 
riesgo de recidiva local con impacto en la supervivencia a largo plazo. También es muy 
importante el efecto inmunodepresor de la SSI, que podría influir en la evolución 
oncológica del paciente. En la literatura científica, los valores de la incidencia de SSI en 
cirugía colorrectal oscila entre el 3 y el 40% 100, 181 siendo uno de los motivos de esta 






85, 100, 113, 182, 183. La etiología de la infección quirúrgica colorrectal resulta de la 
interacción de múltiples variables relacionadas con los factores intrínsecos del paciente, 
el agente patógeno causal, y factores extrínsecos derivados de la intervención y la 
hospitalización 85, 100-109.  
 En el presente estudio hemos querido evaluar el impacto de diferentes factores 
de riesgo de infección de la laparotomía y del periné y la morbilidad menor de herida 
perineal, en cirugía colorrectal oncológica electiva.  
 En relación al estudio de los factores de riesgo de SSI de la laparotomía, 
nuestros datos y la literatura sugieren que los factores de riesgo para la SSI son 
diferentes en pacientes con y sin complicaciones anastomóticas 100. Del mismo modo, 
como los factores de riesgo y la incidencia de complicaciones anastomóticas son 
diferentes cuando la anastomosis es distal  100 ,también los factores de riesgo de SSI son 
diferentes si se realizan colectomías derechas e izquierdas 111, 112, 184. También, se ha 
confirmado que el tipo de SSI y sus factores de riesgo se asocian con el diagnóstico de 
la enfermedad subyacente. Para facilitar los esfuerzos de reducción de SSI colorrectales, 
el proceso de la enfermedad debe ser considerado para diseñar medidas correctoras 
apropiadas. Además, las comparaciones institucionales basadas en las tasas de SSI 
agregadas o estratificadas puede ser engañosa si no se considera la mezcla de la 
enfermedad colorrectal 185, 186. De esta forma se justifica cómo en nuestra serie hemos 
evaluado los factores de riesgo de SSI sólo en pacientes oncológicos con cirugía 
electiva de sigma y recto sin complicaciones anastomóticas. Al homogeneizar la 
muestra en una sola institución, los factores de riesgo resultantes se verán menos 
influidos por sesgos o factores de confusión. 
 Tras el análisis multivariante y condicionado al cálculo del tamaño muestral para 






confirmación del impacto que supone la aplicación de medidas correctoras para 
disminuir la infección de la laparotomía. 
 El factor de riesgo independiente con mayor impacto de nuestro análisis fue el 
tipo de herida de la laparotomía. Aquellos pacientes con la herida contaminada o sucia, 
presentaron 4 veces mas riesgo de SSI de la laparotomía que los pacientes con herida 
limpia-contaminada. Esto refrenda la hipótesis que se expone en esta tesis doctoral. El 
grado de contaminación bacteriana es fundamental para el riesgo de SSI de la 
laparotomía. Un estudio prospectivo de pacientes con cirugía colorrectal demostró que 
una concentración de bacterias ≥5 UFC/ml en el líquido peritoneal es predictivo de 
infección de la herida 187. Tang y cols 100 tras el análisis de una de las mayores series de 
pacientes (n=2809) en un solo centro con cirugía colorrectal electiva publicado hasta la 
fecha, mostraron que la tasa de SSI incisional para los procedimientos con tipo de 
herida contaminada fue de 3,8 veces mayor que para los procedimientos con el tipo de 
herida limpia-contaminada. Su serie incluye diferentes patologías colorrectales. La 
importancia de la flora microbiana que normalmente coloniza el sitio de la incisión con 
el subsiguiente riesgo de SSI fue reconocido desde el año 1964, sentando las bases para 
un sistema de clasificación 25 de herida quirúrgica que ha sido confirmado por 
numerosos estudios 32, 33, 56, 188, 189, a los cuales se suma el nuestro. Recientemente Itatsu 
y cols, en un estudio multicéntrico japonés que incluye 1980 pacientes con cirugía 
colorrectal oncológica, establecen un OR significativo de SSI de 3.23 para el tipo de 
heridas contaminadas 184 . Estos resultados hacen obligatorio que se registre el tipo de 
herida en todas las cirugías colorrectales de los servicios de cirugía digestiva. Además, 
justifica el registro del índice NNIS en nuestros pacientes. 
 La obesidad (IMC ≥30 kg / m²) supuso en nuestros pacientes 2.13 veces mas 






significativo de SSI a la obesidad en cirugía colorrectal. En 2004, Smith y cols 85, en un 
estudio retrospectivo de cirugía colorrectal electiva realizada por un único cirujano (157 
pacientes en sólo 2 años), donde un 57% de los pacientes eran oncológicos, hallaron un 
OR significativo de 2.5 en IMC 25-29 (sobrepeso) y un OR también significativo de 3 
en IMC ≥30 (obesidad) tomando como referencia un IMC ≤ 24 (peso normal). En 2009, 
Tanner y cols 183, publican uno de los estudios con medidas de vigilancia post-alta 
hospitalaria más completas y estrictas en cirugía colorrectal. En el análisis multivariante 
de sus 105 pacientes, el único factor de riesgo de SSI independiente fue el IMC. 
Considerando como referencia un IMC 20-24.9, se estableció un OR significativo de 
SSI de 7.04 para IMC >30. Ese mismo año, Merkow y cols 190 con una serie de 3202 
pacientes con cirugía oncológica colorrectal publican que los pacientes con obesidad 
clase II y mórbida (IMC ≥ 35) tienen un riesgo de SSI estadísticamente significativo de 
2.66 veces más que los pacientes con un IMC entre 18.5-24 (peso normal). En 2011, el 
estudio prospectivo de 1194 pacientes con abordaje laparoscópico por cáncer colorrectal 
de Akiyoshi y cols 191, comunican que los pacientes con obesidad clase II (IMC:35-
39.9) tenían significativamente 10.27 veces más SSI en comparación con los pacientes 
no obesos (IMC<25). En 2012, Makino y cols 192, tras una revisión de los artículos 
publicados en el periodo 1983-2010, de 33 estudios, incluyeron sólo 4 sobre cirugía 
colorrectal y concluyeron que aunque la obesidad es un factor de riesgo de SSI, en 
cirugía laparoscópica colorrectal todavía no existe evidencia, por lo que recomiendan 
esta vía de abordaje como una opción razonable y más segura para los pacientes obesos. 
Meses mas tarde, Zhou y cols 193 realizan un metanálisis de 8 estudios observacionales 
de cirugía laparoscópica colorrectal, donde el grupo de obesos presentó un OR de 2.11 
de complicaciones postoperatorias (entre las que incluyen la SSI), en comparación con 






1980 pacientes, de cirugía electiva colorrectal oncológica establece el incremento del 
IMC como factor de riesgo independiente de SSI (IMC ≥25 presenta OR: 2.21, 
p=0.005). También en 2013, Hedrick y cols 194, tras su estudio multicéntrico de 18403 
pacientes sometidos a cirugía colorrectal electiva, llegan a la misma conclusión. La 
creciente epidemia de obesidad en el mundo puede ser responsable del aumento de la 
morbilidad general de la cirugía colorrectal electiva, debido al aumento de las tasas de 
SSI en este grupo de pacientes en los últimos años.  
 El tejido adiposo está pobremente vascularizado, con el consiguiente efecto 
sobre la oxigenación de los tejidos y el funcionamiento de la respuesta inmune, lo que 
aumenta el riesgo de SSI. Además, las operaciones en los pacientes obesos pueden ser 
más complejas o/y prolongadas en algunos tipos de cirugía 195. El efecto de la obesidad 
sobre el riesgo de SSI se ha investigado en cirugía cardíaca, de columna y en cesáreas 
con una OR de entre 2 y 7 de SSI en los pacientes con un índice de masa corporal de 
≥35 kg / m² 26, 99, 195-200. Como medida de recomendación, existen protocolos de 
administración preoperatoria de productos dietéticos similares a los que se hacen en 
cirugía de la obesidad, preparando al paciente semanas antes de la intervención y 
controlados por endocrinólogos. 
 En nuestros pacientes, la presencia de colostomía presentó 2.04 veces más riesgo 
y significativo de SSI de la laparotomía. Para la presencia de cualquier tipo de estoma 
fue de 1.4 pero no significativo (p=0.37). En el estudio prospectivo de cirugía 
colorrectal electiva de Tang y cols 100,  el OR de SSI fue 2.9 (IC 95%: 1.6–5.3) para los 
pacientes con cualquier tipo de estoma, mientras que en el grupo de cirugía electiva de 
recto del estudio de Tsuyoshi Konishi y cols 201 fue superior (OR: 4.9, IC 95%: 2.3–
10.9). Parece que resecciones más distales podría aumentar más el riesgo de SSI si se 






estoma como factor de riesgo independiente de SSI laparotómica con un OR 
significativo de 2.29. El uso rutinario de un estoma desfuncionalizante en la resección 
anterior es controvertido. Sabemos que la creación de un estoma no es un factor 
protector para la fuga anastomótica clínica, pero si que es un factor de riesgo 
independiente con impacto para la SSI incisional y, en general, solo se debe justificar la 
creación de un estoma de protección después de una cirugía preservadora de esfínteres 
de cáncer rectal para las anastomosis situadas a ≤5 cm del margen anal, sobre todo en 
hombres y en obesos (IMC ≥30 kg / m²) 151, 202. También es muy importante tener en 
cuenta que la realización de una colostomía aportará un mayor riesgo de SSI, por lo que 
una correcta estadificación e indicación de la cirugía por parte del cirujano (modulador) 
puede disminuir dicho riesgo. Como ejemplo extremo encontrado en la literatura, Hsu y 
cols 203, con el objetivo de tener un 0% de morbilidad infecciosa en el abdomen y 
mantener un mejor cuidado de la colostomía, realizan la AAP oncológica solamente a 
través de la herida perineal (aunque actualmente se pongan en duda los criterios 
oncológicos). Otro aspecto importante a tener en cuenta es que a aquellos pacientes que 
en un futuro se les indique el cierre del estoma, según Konishi 201, tendrán  7.3 veces 
mayor riesgo de SSI. Itatsu y cols 184 son de la misma opinión. 
 En la revisión de 2007, realizada por “The Cochrane Library”, se valoró las SSI 
tras formación o cierre de ileostomías temporales en “loop” (8%) y las colostomías 
temporales en “loop” (14%) en cirugía colorrectal, con RR: 0.57, IC 95%: 0.31-1.07, no 
significativo (p=0.08) 204. Recordamos que en nuestra serie, las ileostomías en “loop” 
presentaron una SSI del 9.8% (no significativa en el univariante) y las colostomías, 
todas terminales, del 18.1%. En nuestros datos y en la literatura se percibe que el riesgo 
de SSI de la laparotomía cuando lo establecemos por la presencia del estoma, se debe en 






datos al incluir dos variables parecidas como estoma y colostomía hace que el análisis 
estadístico solo considere una de ellas, que será la que más potencia estadística tiene y 
que en nuestro caso fue la colostomía. 
 El habito tabáquico en nuestro estudio provocó casi 2 veces mas riesgo de SSI 
en los pacientes, dado que el proceso de cicatrización de la herida puede verse afectada 
por los efectos vasoconstrictores y la reducción de la capacidad de transporte de 
oxígeno de la sangre asociada al consumo de tabaco fumado. En un estudio reciente 
retrospectivo multicéntrico de 18403 pacientes, Hedrick y cols 194 establecen el habito 
tabáquico como factor de riesgo independiente de SSI en cirugía colorrectal electiva. 
Existe una correlación entre el riesgo de SSI y el número de cigarrillos y el tiempo del 
hábito tabáquico 205. Se identificaron varios estudios que investigaron la asociación de 
fumar con el desarrollo de SSI. En un estudio observacional prospectivo de 163624 
pacientes sometidos a cirugía general y vascular en 142 centros médicos 206, los 
fumadores tuvieron una incidencia y significativamente mayor riesgo de desarrollar SSI 
en comparación con los no fumadores (OR 1.23, IC 95%: 1.04-1.22). En un estudio de 
casos y controles en 117 adultos sometidos a cirugía cardíaca 199, tras un análisis de 
regresión logística, el hábito tabáquico se mantuvo como factor de riesgo independiente 
para la SSI (OR 3.27, IC 95%: 1.4-10.2). 
 Fumar es un factor de riesgo reconocido tanto para la SSI de la herida como para 
el proceso de cicatrización de las heridas quirúrgicas, citado en más de 1460 artículos. 
Fisiopatológicamente disminuye la oxigenación de los tejidos y el metabolismo aerobio 
temporalmente. La respuesta inflamatoria de la curación se enlentece, reduciéndose la 
quimiotaxis celular, la función migratoria, y los mecanismos bactericidas oxidantes. La 
liberación de enzimas proteolíticas e inhibidores se desequilibra. La respuesta 






fibroblastos junto con una disminución del depósito y síntesis de colágeno. Dejar de 
fumar restablece rápidamente la oxigenación tisular y el metabolismo, restaurando el 
microambiente del tejido rápidamente y las funciones celulares inflamatorias que se 
invierten, en parte, en unas 4 semanas, mientras que la respuesta proliferativa se sigue 
manteniendo afectada de forma prolongada. El fumar tiene un efecto transitorio en el 
microambiente del tejido y un efecto prolongado en las funciones celulares 
inflamatorias y reparativas que conducen a la alteración del proceso de curación y a sus 
complicaciones tardías. Medicamentos de reemplazo de la nicotina atenúan la 
inflamación y aumentan la proliferación, pero el efecto parece ser marginal 207.  Desde 
el primer día que el paciente acude a la consulta de coloproctología con el diagnóstico 
de neoplasia se debe recomendar dejar de fumar y valorar la terapia sustitutiva de 
nicotina para minimizar los efectos del hábito tabáquico. 
 La SSI de la laparotomía para los diabéticos fue 1,85 veces mayor que la de los 
no diabéticos. Un estudio de 13120 pacientes con cirugía colorrectal, realizado por el 
Colegio Americano de Cirujanos (ACS) encontró una tasa de SSI en diabéticos del 
15.4% y en no diabéticos del 11%. En su análisis multivariante se estableció un OR: 
1.32 (p<0.05) en pacientes diabéticos insulino-dependientes e insulino-independientes 
en relación a los no diabéticos 208. Darouiche y cols en su estudio randomizado 
controlado multicéntrico, donde al 44.4% de los pacientes se les realizó cirugía 
colorrectal electiva, identificaron la diabetes mellitus como factor de riesgo 
independiente de SSI 209. Diversos estudios en cirugía cardíaca, médula espinal, cirugía 
vascular y general han mostrado que la diabetes está fuertemente asociada con un mayor 
riesgo de SSI 26, 99, 196-199, 206 . Los estudios informan de un incremento de dos a tres 
veces en el riesgo de desarrollar una SSI en los pacientes con diabetes. Esto puede estar 






prospectivo (con un análisis de casos y controles en paralelo) de 1.044 pacientes de 
cirugía cardiotorácica demostró que la tasa de SSI se asoció de forma independiente con 
la hiperglucemia postoperatoria (OR 2.02, IC 95%: 1.21-3.37) y que el riesgo de SSI 
está correlacionado con el grado de hiperglucemia durante el período postoperatorio 
(para pacientes con niveles de glucosa en el postoperatorio de 200 a 249 mg / dl, 250 a 
299 mg / dl y ≥ 300 mg / dl, el OR de SSI fueron 2,54, 2,97 y 3,32, respectivamente) 99. 
Estos estudios obligan a realizar un mejor y mayor control de la glucemia en los 
pacientes con cirugía colorrectal.  
 A partir del año 2001, en nuestro centro se aplicaron una serie de medidas 
correctoras, que comprendieron principalmente el cambio del tipo (según el espectro 
microbiológico del centro) y la pauta de la profilaxis antibiótica (1 dosis y 24h), la 
administración de una dosis extra intraoperatoria de antibiótico si la intervención fue de 
3 horas o más y el control del tiempo de infusión del antibiótico (justo tras la inducción 
anestésica) para que en el momento de realizar la incisión existieran altos niveles 
terapéuticos de antibiótico en sangre, pero también se incidió en una mayor 
mentalización de la asepsia y antisepsia intraoperatoria por parte del equipo quirúrgico 
que incluyó el cepillado y lavado de la herida previa al cierre de la laparotomía, el 
cambio frecuente de guantes y material quirúrgico para el cierre de la herida quirúrgica 
y la exclusión de áreas contaminadas para el personal no quirúrgico (celadores, personal 
de mantenimiento). Los pacientes sin dichas medidas presentaron un riesgo de SSI de la 
laparotomía casi 2 veces mayor (OR 1.88, IC 95%: 1.19-2.95). Si estas medidas se 
hubieran puesto en practica a partir del año 1993, se podían haber evitado 
aproximadamente 25 infecciones de laparotomía en los pacientes sin complicaciones 
anastomóticas de la serie, lo que habría supuesto una reducción de la infección de la 






 La profilaxis antibiótica en cirugía colorrectal se ha demostrado muy útil para 
reducir el riesgo de SSI, ya que en el metanálisis realizado por Song y cols 181, en el que 
se incluyó 4 ensayos homogéneos de 147 estudios publicados, identificaron que la tasa 
de SSI en cirugía colorrectal fue mucho menor en los grupos con antibióticos que la de 
los grupos control sin antibiótico (12,9% frente a 40,2%; RR 0,24, IC 95%: 0.13-0.43). 
 En la revisión sobre cirugía colorrectal electiva y de urgencias, realizada por 
“The Cochraine Library” en 2009, el metanálisis demostró una diferencia 
estadísticamente significativa de SSI cuando se compararon los antibióticos 
profilácticos con placebo ó ningún tratamiento (RR:0.30, IC 95%: 0.22-0.41). No se 
observaron diferencias estadísticamente significativas al comparar la duración de corto 
y largo plazo de la profilaxis (RR: 1.06, IC 95%: 0.89-1.27), o dosis única vs dosis 
múltiples antibióticos (RR: 1,17, IC 95%: 0.67-2.05). La cobertura aeróbica adicional, 
así como la anaeróbica mostraron mejoras estadísticamente significativas en las tasas de 
SSI (RR: 0.41, IC 95%: 0.23-0,71 y RR: 0.55, IC 95%: 0.35-0.85, respectivamente), 
como lo hizo la profilaxis antibiótica oral junto a la intravenosa en comparación con 
solo intravenosa (RR: 0.55, IC 95%: 0.41-0.74), o sólo oral (RR: 0,34, IC 0,13-0,87 
95%). Esta revisión concluye que los antibióticos que cubren las bacterias aerobias y 
anaerobias deben ser administrados por vía oral y por vía intravenosa antes de la cirugía 
colorrectal. Los antibióticos dispensados dentro de este marco reducirán el riesgo de SSI 
por lo menos el 75%. Concluyen que se requiere más investigación para establecer el 
momento óptimo y la duración de la dosificación 108. 
 Persiste la controversia con respecto a la elección del fármaco, la duración de la 
administración, y la elección de una sola droga o la combinación de regímenes 181, 210, 
tal y como nos ocurrió a lo largo de los 14 años del estudio. Sí que existieron 






duración de la administración (tiempo de antibiótico), debido al cambio de política 
antibiótica realizado en nuestro centro en el primer caso y por una inadecuada 
prolongación de la profilaxis por decisión del equipo quirúrgico en el segundo caso. 
Aun así, ninguna de las 2 variables se mantuvo con significación estadística en el 
análisis multivariante. 
 La profilaxis debe ser vista de forma diferente al tratamiento, que implica la 
administración de antibióticos durante un período de tiempo. El uso de antibióticos para 
la profilaxis conlleva un riesgo de reacciones adversas a medicamentos y un aumento de 
la prevalencia de las resistencias antimicrobianas. La elección de la profilaxis 
antibiótica debe estar influenciado por la fuerza de la asociación entre el antibiótico 
utilizado y su menor reacción adversa , y por el espectro microbiológico del entorno. 
 Fonseca y cols 211 realizaron un estudio de controles históricos en Brasil entre 
los que compararon un régimen antibiótico profiláctico de 24h vs sólo una dosis de 
profilaxis antibiótica dada en la inducción anestésica. No se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas entre la tasa de SSI (2% y 2,1%, respectivamente, p= 
0.67). En el estudio se añadió un análisis de minimización de costes resultando que el 
uso de una sola dosis de antibiótico fue la intervención de más bajo costo. En nuestra 
serie de cirugía colorrectal, las tasas de SSI en pacientes con profilaxis adecuada (24h: 
6.5% vs una dosis preoperatoria:3.8%, p=0.58) confirman que se podría aplicar en 
nuestro centro una reducción en la política de la profilaxis antibiótica, con un gran 
ahorro en los costes y mejoría de tasas de SSI, aunque no significativas. Estos datos 
apoyan el uso de una sola dosis de antibiótico preoperatorio, que puede ser suficiente 






  Konishi y cols 201 no encontraron un aumento significativo del riesgo de SSI en 
relación a los tiempos operatorios, de la misma forma que ocurrió en nuestro estudio 
(OR: 1.45, p=0.10).  
 Nuestras tasas de SSI según los tiempos operatorios (<180 min vs ≥180 min) 
presentaron diferencias significativas (9.4% vs 13.3%, p= 0.04). En cambio, las tasas de 
SSI según  <180 min con medidas correctoras sin dosis extra vs ≥180 min con medidas 
correctoras y una dosis extra de profilaxis antibiótica (única medida correctora que 
difiere en ambos grupos), las diferencias fueron menores y ya no presentaron 
diferencias significativas (8.1% vs 11.2%, p= 0.24). Estos datos apoyan la utilidad de 
una dosis extra en intervenciones de 3h ó más en nuestras serie. 
 En resumen, con nuestros resultados, y junto con los de otros estudios, una sola 
dosis de antibiótico preoperatorio puede ser suficiente para la profilaxis quirúrgica y una 
dosis extra intraoperatoria cuando la operación se prolonga 3 horas o más 212-214. 
 Un estudio observacional prospectivo 210 examinó el momento idóneo para 
iniciar la administración de la profilaxis antibiótica como factor de riesgo para SSI en 
pacientes sometidos a cirugía limpia y limpia contaminada electiva en un hospital 
universitario. Los pacientes fueron asignados por grupos de acuerdo con el tiempo entre 
su primera dosis de profilaxis antibiótica y la incisión quirúrgica inicial. El grupo 
temprano (profilaxis 2-24 horas antes de la incisión) no presentó diferencias 
estadísticamente significativas de SSI en relación al grupo postoperatorio (profilaxis 3-
24 horas después de la incisión). Pero ambos grupos, tras un modelo de regresión 
logística, demostraron tener mayor riesgo de SSI en comparación con el grupo 
preoperatorio (profilaxis 0-2 horas antes de la incisión) (OR 4,3, IC 95%: 1.8-10.4 y OR 
5,8, IC 95%: 2.4-13.8, respectivamente). Además, los resultados fueron estratificados de 






(los pacientes del grupo temprano fueron excluidos de este análisis). La tasa de SSI más 
baja ocurrió en pacientes que recibieron profilaxis 0-2 horas antes de la cirugía. Se 
observó una tendencia significativa hacia tasas más altas de SSI por cada hora de retraso 
desde la administración de la profilaxis hasta la incisión quirúrgica (valor z = 2.00, p 
<0.05 en la prueba de Wilcoxon).  
 Por lo tanto, tras la importancia que supuso el cambio de política de la profilaxis 
antibiótica dentro de las medidas correctoras aplicadas en el impacto del riesgo de SSI 
de la laparotomía en nuestros pacientes y tras revisión de la literatura 56, 215, debemos 
recomendar que todos los pacientes en cirugía colorrectal electiva deben llevar 
profilaxis con una dosis única preoperatoria antibiótica, administrada hasta dos horas 
antes de la incisión quirúrgica (justo tras la inducción anestésica), para mantener niveles 
de antibiótico en tejido por encima de la concentración mínima inhibitoria, acorde a su 
menor reacción adversa y al espectro microbiológico de su entorno. Administrar una 
dosis de repetición intraoperatoria sólo cuando haya una pérdida excesiva de sangre o si 
la cirugía se prolonga más de la vida media en sangre del antibiótico administrado. Si 
hay contaminación inesperada significativa durante una intervención o una infección 
existente, entonces la profilaxis debe ser convertida en un régimen de tratamiento 
antibiótico. Los antibióticos son caros, pero más rentables como profilaxis antibiótica 
impidiendo la SSI, que como tratamiento de una SSI cuyo coste `por paciente 
aproximado es de £3,500 en el Reino Unido (4050€) 216. 
 El resto de medidas correctoras aplicadas posiblemente no tengan tanto peso en 
la disminución de las tasas de SSI de la laparotomía como tuvo el cambio de política 
antibiótica, tal y como  se puede observar al realizar la revisión de la literatura, pero son 






no suponga un aumento desmesurado de los costes. Con la suma de pequeños detalles se 
puede conseguir la excelencia. 
 A partir del año 2001, el equipo quirúrgico es conocedor de los resultados 
obtenidos en el periodo 1993-2000 y adquiere mayor conciencia de tener que disminuir 
las tasas de SSI a través de la realización de medidas activas que dependan directamente 
de su actividad quirúrgica. Esto es lo que provocó la mayor mentalización de la asepsia 
y antisepsia intraoperatoria que incluyó la sistemática habitual al inicio de la 
laparotomía, el cepillado y lavado de la herida previa al cierre de la laparotomía, el 
cambio frecuente de guantes y material quirúrgico para el cierre de la herida quirúrgica 
y la exclusión de áreas contaminadas para el personal no quirúrgico. 
 No existe evidencia científica que la realización de alguna de estas medidas en la 
fase intraoperatoria disminuyan la SSI. En 2012, Ortiz y cols demostraron que la 
realización de parte de estas medidas aumentan la SSI. Realizaron un estudio 
randomizado multicéntrico para valorar estas medidas en la fase intraoperatoria en 
cirugía colorrectal. En el grupo convencional, se utilizó un nuevo conjunto de 
instrumentos, el personal quirúrgico cambió sus guantes, y los paños quirúrgicos que 
rodeaban la laparotomía fueron cubiertos por un nuevo conjunto de paños. En el grupo 
con nuevas medidas se eliminaron todos los paños, el personal quirúrgico se lavó de 
nuevo, y se utilizó un nuevo conjunto de paños e instrumentos. Contrariamente a lo 
planteado, se encontraron mayores SSI de laparotomía en el grupo con nuevas medidas 
y además estadísticamente significativas 217. Debemos puntualizar que, en su grupo 
convencional ya incluyen medidas correctoras utilizadas por nosotros, lo que hace que 
ese grupo no sea ya “tan convencional” como en nuestro grupo sin medidas correctoras. 
 Serra-Aracil y cols con medidas similares en la fase intraoperatoria y añadiendo 






reducción de SSI, de estas medidas. Su serie se compone de un número considerable de 
procedimientos realizados por vía laparoscópica, lo que pudo influir en la diferencia de 
resultados 114. Estamos de acuerdo, que el uso de la vía laparoscópica en procedimientos 
de cirugía colorrectal influye con gran impacto en la disminución de la SSI en 
comparación a la cirugía abierta, con un mayor riesgo de SSI en esta última vía de 
abordaje, cuyo rango de OR significativo en la literatura es de 2.36-2.76 113, 114. Este 
hecho también lo podemos ver reflejado en la modificación del índice NNIS, que 
incluye los procedimientos laparoscópicos para su cálculo. Una serie como la del grupo 
Serra-Aracil y cols, con un volumen considerable de cirugías laparoscópicas, no puede 
compararse en medidas correctoras con respecto a nuestro estudio, con una inmensa 
mayoría de cirugía abierta. 
 En relación a otras medidas valoradas para reducir la incidencia de SSI, la ultima 
revisión realizada por “The Cochraine Library” en 2011, de un total de 5.805 
participantes, concluyen que existe suficiente evidencia de que no hay diferencia en las 
tasas de SSI para los pacientes que recibieron cualquier tipo de preparación intestinal 
(9.6%) en comparación con ninguna preparación (8.5%) en cirugía colorrectal. Lo 
mismo ocurre al comparar la preparación retrógrada (9.9%) vs ninguna preparación 
(8%). En la cirugía de colon, la preparación mecánica no disminuye las tasas de SSI y 
por lo tanto se puede omitir de forma segura. Los estudios en cirugía rectal sugieren que 
la preparación mecánica podría ser utilizada de forma muy selectiva en anastomosis 
muy bajas y en cirugía laparoscópica 218. Una revisión y metanálisis posterior mantiene 
las mismas conclusiones y recomendaciones 219. En nuestra serie la preparación 
mecánica tampoco presentó diferencias estadísticas en las tasas de SSI (11.1%) en 






 Darouiche y cols en un estudio randomizado multicéntrico donde se incluyeron 
un 44.4% de pacientes con cirugía colorrectal, demostraron la superioridad significativa 
de la ducha preoperatoria y preparación del campo quirúrgico preoperatorio con 
clorhexidina-alcohol en relación a la povidona iodada, en términos de reducción de la 
SSI (RR:0.59, IC 95%: 0.41-0.85) 209. 
 Hasta el año 2008, varios estudios randomizados y metanálisis demuestran la 
evidencia científica del mayor riesgo de infección de los “incise drapes” o films de 
recubrimiento de la piel previo al inicio de la incisión laparotómica. Nunca deben 
utilizarse como medida de reducción de la SSI, ya sean iodados o no 220, 221 , aunque en 
el año 2010, algún autor lo recomienda para cirugía colorrectal electiva tras un estudio 
randomizado 222 . 
 También, en otro estudio randomizado de 60 pacientes, se ha evaluado la mayor 
eficacia en la prevención de SSI del separador/retractor AlexisTM en comparación a 
otros dispositivos convencionales en la resección colorrectal electiva abierta 223. 
 En el estudio reciente de cirugía colorrectal oncológica,  Itatsu y cols utilizaron 
el separador AlexisTM y el Steri-DrapeTM para proteger la zona de incisión, sin 
evidenciar una reducción significativa del riesgo de SSI laparotómica 184. 
 Solo en ausencia de profilaxis antibiótica la perforación del guante aumenta el 
riesgo de SSI. Por lo tanto, se debe disminuir la frecuencia de perforación del guante en 
procedimientos sin profilaxis antibiótica, con medidas tales como usar guantes dobles o 
cambio rutinario de guantes en procedimientos quirúrgicos más prolongados 224. 
 La evidencia derivada de pequeños estudios específicos sugieren que la 
irrigación intraoperatoria subcutánea con povidona-yodo o solución salina a presión 
reduce la incidencia de SSI en cirugía contaminada. Esto se considera como 






como para que este enfoque sea innecesario para la prevención de la SSI, y por tanto 
debe ser investigado más a fondo. Además, aunque la irrigación de la herida con 
povidona yodada puede reducir SSI, ésta sólo tiene licencia para su uso en la piel intacta 
225, 226. 
 En cuanto al método de cierre de la laparotomía, existen 5 ensayos 
randomizados y controlados de pacientes sometidos a laparotomía en los que se 
comparó una sutura sintética no absorbible con una sintética absorbible 227-231. En dos 
de estos estudios encontramos respectivamente un 25.5% de pacientes a los que se 
realizó cirugía de colon 230 y un 33% de pacientes con cirugía colorrectal 231. En ambos 
estudios no existió un riesgo de infección de la laparotomía estadísticamente 
significativo entre suturas absorbibles vs no absorbibles. Los resultados del metanálisis 
de 2 de estos ensayos 228, 229 demostraron un efecto estadísticamente significativo 
favoreciendo el uso de suturas absorbibles monofilamento de polidioxanona (PDS II) 
sobre suturas no absorbibles de polipropileno (Prolene) para el cierre de la laparotomía. 
Los resultados del metanálisis de los 5 estudios (n = 1557) aportaron un efecto protector 
estadísticamente significativo con la utilización de suturas absorbibles en comparación 
con las suturas no absorbibles en el cierre de la laparotomía (Peto OR: 1.70, IC 95%: 
1.14-2.52), tomando siempre como objetivo la infección de la laparotomía. 
 Existen múltiples ensayos clínicos que comparan los distintos tipos de materiales 
(poligliconato: MaxonTM, poliamidas: Nylon, polidioxanona: PDSTM , polipropileno: 
ProleneTM, poliglicolato: DexonTM, poliglactin 910: VicrylTM) reabsorbibles vs no 
reabsorbibles, trenzados vs monofilamento, doble lazada (loop) vs simple, continua vs 
puntos sueltos, cierre por capas vs monoplano, con Triclosan (impregnados en 






 Respecto a este último caso, en los últimos años, se han realizado muchos 
ensayos que han valorado la efectividad del Triclosan en la disminución de la SSI. En 
una revisión y metanálisis de estudios randomizados del 2012 concluyen que las suturas 
impregnadas con Triclosan no disminuyen la tasa de SSI ni reducen la tasa de 
dehiscencia de la herida. Consideran que se necesitan más estudios independientes de 
alta calidad en el contexto adecuado antes de considerar su uso clínico de rutina 232. 
Recientemente, en dos metanálisis independientes contradicen los resultados del estudio 
anterior, demostrando el significativo beneficio de las suturas con Triclosan en la 
prevención de la SSI 109, 233. También en 2013, y con un intervalo de 2 meses de 
diferencia con las publicaciones anteriores, en un estudio randomizado controlado de 
410 pacientes con cirugía colorrectal electiva,  la incidencia de SSI en el grupo de sutura 
reabsorbible trenzada con Triclosan fue del 4,3%, y en el grupo control (reabsorbible 
trenzada sin Triclosan) fue del 9,3%, (p = 0.047). El coste adicional medio de la gestión 
de SSI fue de $2.310. El coste real adicional, de 9 pacientes con SSI en el grupo de 
estudio fue de $18.370, y la de 19 pacientes en el grupo control fue de $ 60.814. De esta 
forma concluyen que las suturas con Triclosan pueden reducir la incidencia de SSI y los 
costes en cirugía colorrectal 234. Aún así, existen otros estudios randomizados 
multicéntricos en cirugía colorrectal que opinan de forma distinta, pero en su caso han 
utilizado suturas reabsorbibles doble lazada monofilamento con y sin Triclosan. El 
grupo húngaro, con 485 pacientes de cirugía colorrectal electiva, considera que, la 
aplicación del bucle PDSTM disminuyó la incidencia de SSI a la mitad, 
independientemente de si la sutura estaba recubierta o no con Triclosan. En su estudio 
no hallaron un efecto beneficioso del Triclosan frente a bacterias gram-positivas, 
aunque ha sido descrito en la literatura, ni sobre microorganismos entéricos gram-






 La heterogeneidad de los estudios y la existencia de discrepancias en la 
evidencia científica actual, hace que no podamos asegurar qué método de cierre es más 
recomendable para disminuir la infección de la laparotomía en cirugía colorrectal. 
 Un estudio randomizado en cirugía electiva abdominal demostró que no existen 
diferencias de SSI de la laparotomía entre la sutura o no del tejido celular subcutáneo 
237. 
 Para el cierre de la piel, hay evidencia de ninguna diferencia en la incidencia de 
SSI entre el uso de grapas o suturas. Los mejores efectos cosméticos de las suturas y el 
menor coste de las grapas pueden ser los motivos para su preferencia de uso 238, 239. 
 Como recomendaciones para cirugía colorrectal electiva, hay que insistir a los 
pacientes en el uso de clorhexidina-alcohol en la ducha preoperatoria, preparar la piel 
del sitio quirúrgico inmediatamente antes de la incisión utilizando una preparación 
antiséptica: existe evidencia de la superioridad de la clorhexidina-alcohol. No existe 
evidencia suficiente para recomendar el uso de los “incise drapes” o films de 
recubrimiento de la piel para realizar la incisión ni el retractor/separador tipo AlexisTM. 
Solo en casos de cirugía contaminada realizar lavado a presión de la herida con suero a 
presión. Para el cierre de la laparotomía parece más adecuado realizarla con sutura 
absorbible preferiblemente monofilamento, sin sutura del tejido celular subcutáneo y 
para la piel grapas o suturas. El uso de suturas con Triclosan parecen prometedoras para 
el cierre de la laparotomía pero precisan de mayor estudio en cirugía colorrectal.  
  
 Del resto de variables que no se mantuvieron como factores de riesgo 
independientes en el análisis multivariante de la SSI de la laparotomía, debemos decir 
que el estudio del factor cirujano aportó resultados de gran interés. A lo largo de esta 






de intervenciones como de forma individual. Aquellos cirujanos de la UCP con <100 
intervenciones (tasa de 16%) presentaron un riesgo de SSI de la laparotomía de 1.61 
(p=0.08) con respecto a los que realizaron >100 intervenciones (tasa de 10.2%). Esta 
fue la variable analizada más cercana a la significación estadística del estudio 
multivariante. En cambio, en el análisis univariante del factor cirujano individual no fue 
significativo. En el estudio recientemente publicado por la Cleveland Clinic sobre 3552 
pacientes con cirugía colorrectal y un 16.2% diagnosticados de cáncer, Manilich y cols 
117 establecen el factor cirujano (<20 intervenciones) como el tercer factor de riesgo de 
mayor impacto de SSI, con un OR de 1.38 (p=0.01). También establecen la identidad 
del cirujano que realizó la intervención como factor de riesgo de SSI, en términos de 
aumento significativo del tiempo quirúrgico. En nuestro estudio el factor cirujano como 
individuo se ha analizado en términos absolutos de SSI, no en relación al tiempo 
operatorio. Creemos que el tiempo operatorio puede verse influido por muchos más 
factores y no solo por la menor experiencia o destreza del cirujano como individuo. 
Manilich y cols también consideran el tiempo operatorio >200 minutos como el primer 
factor de riesgo independiente de SSI de la laparotomía con un OR de 2.11 (p<0.0001). 
En nuestro caso las intervenciones ≥180 minutos presentaron un OR de 1.45 (p=0.1). 
Estos últimos datos hacen que se comprenda mejor el efecto relativo del tiempo 
operatorio y el factor cirujano tanto en volumen de intervenciones como individual en la 
SSI de la laparotomía, en nuestro estudio como en el de Manilich y cols.   
 Tang y cols 100 establecen el factor cirujano individual como factor de riesgo 
independiente de infección global de la laparotomía (incisional y de órgano/espacio). En 
nuestro caso no fue así. También publican el riesgo asociado de SSI entre cirujanos de 
forma individual, tal y como se ha calculado en esta tesis doctoral. Su OR significativo 






mayor tasa fue de 3.7. En nuestro estudio fue de 2.64 (p=0.02). Más aún, en nuestro 
estudio se ha calculado el riesgo asociado entre cirujanos de morbilidad global de la 
laparotomía, hecho no difundido en la literatura. Para ser conscientes de la variabilidad 
existente entre cirujanos, vale como ejemplo saber que el riesgo asociado de morbilidad 
global de la laparotomía de nuestros cirujanos con tasas extremas fue de 3.1 (p<0.0001), 
sin considerar el resto de factores de riesgo. 
 El grupo ASA III-IV se encontró en el límite de la significación estadística (OR: 
1.49, IC 95%: 0.95-2.33) (p=0.08). Tang y cols 100 establecieron un riesgo de SSI 1.9 
veces mayor en los ASA II que en los ASA I en cirugía colorrectal electiva. También, 
encontraron un riesgo significativamente mayor de SSI (OR de 1.9 a 7.5 veces) en la 
AAP, en comparación al resto de tipos de resección (RCA, Hartmann) y procedimientos 
quirúrgicos (RA, colectomía subtotal/total). En nuestro estudio, ya se ha demostrado 
que la presencia de colostomía, correspondiente a los tipos de resección Hartmann y 
APP, obtuvo un OR significativo de 2.04 respecto a los que no tenían colostomía (que 
son las RCA). Las diferentes comparaciones (análisis univariante) entre las variables 
RCA, CPE, Hartmann y AAP no se incluyeron en el análisis multivariante por las 
redundancias existentes en los cálculos de regresión logística al semejarse mucho con la 
variable colostomía. A esto se le suma que el numero de casos seleccionados para el 
análisis multivariante disminuye como consecuencia de la inclusión de alguna de estas 
variables, disminuyendo la potencia estadística, lo que nos alejaría de conocer la 
realidad de nuestros resultados solo por el hecho de introducir en el multivariante todas 
las variables significativas aparecidas en el univariante. Además de por la presencia de 
la colostomía, los resultados por tipo de resección aportados en nuestra vigilancia de la 







 Para muchos tipos de cirugía hay evidencia de que el riesgo de infección de las 
heridas quirúrgicas se ve afectada por el sitio específico de la operación (p.ej. 
laparotomía y periné). La complejidad del procedimiento también se expresa como un 
factor de riesgo de la complicación de las heridas quirúrgicas, estimándose de 2 a 3 
veces mayor con el aumento de la complejidad quirúrgica 206. Sin embargo, la cirugía 
más compleja a menudo se distingue y distorsiona en los estudios por una duración más 
prolongada del procedimiento. Nosotros creemos que más que considerar la 
complejidad del procedimiento, difícil de evaluar, son las características especiales de 
estos tipos de resección los que influyan en el riesgo de SSI. Una de esas características 
definitorias es la presencia de colostomía. 
 Además, si bien algunas de las características intrínsecas de los pacientes como 
la obesidad, la hiperglucemia, o el tabaquismo, pueden ser modificadas antes de la 
cirugía, otros, como la complejidad (ó característica específica) del procedimiento 
(Hartmann y AAP) y la enfermedad subyacente del paciente (cáncer), no se puede. 
Saber la tendencia del riesgo de SSI por tipos de resección puede ayudar a interpretar y 
clasificar los resultados de los sistemas de vigilancia con el fin de permitir 
comparaciones válidas de las tasas entre los cirujanos, entre los hospitales, o a través del 
tiempo en cirugía colorrectal. 
 Los tumores localmente avanzados (OR:1.22, p=0.47) precisaron intervenciones 
más complejas y presumiblemente con tiempos operatorios mas largos y tipos de herida 
más cercanas a las contaminadas que a las limpias-contaminadas para conseguir una 
cirugía oncológicamente curativa local, si bien las resecciones extendidas no fueron 
significativas ni en el análisis univariante. Biondo y cols 101 establecen en tumores T4 






 En 2012, Acheson y cols 240 establecen en su revisión y metanálisis que la 
trasfusión aumenta el riesgo de infección postoperatoria 3.27 veces y la reintervención 
quirúrgica 4.08 veces en cirugía oncológica colorrectal. Ya en 2009, Poon y cols 113 
establecen un riesgo significativo de SSI de 2.43 veces a la trasfusión de hematíes. 
 El mantenimiento de la homeostasis del paciente en cirugía colorrectal se ha 
investigado y es fundamental para el acontecer de la cicatrización de la herida, entre las 
que se encuentra, además de la trasfusión, el control de la temperatura corporal, la 
oxigenación, la perfusión de fluidos y de la glucemia perioperatoria 78, 79, 102, 104, 119, 241. 
Smith y cols 85 en su grupo de cirugía colorrectal laparoscópica demostraron que una 
hipotensión intraoperatoria de < 90 mm Hg en la presión sistólica presentó 2.6 veces 
mas riesgo de SSI que aquellos pacientes sin hipotensión. 
 Tras revisión de nuestros resultados y de la literatura 33, 68, 100, 117, 206, 242, según 
aumente el ASA del paciente existe una tendencia a aumentar el riesgo de sufrir SSI (no 
significativa en nuestro estudio), de la misma forma cuando aumente el tiempo 
operatorio (tampoco significativo en nuestro estudio) y que cuando se realice una AAP 
también presentará un mayor riesgo de SSI de la laparotomía. Estos tres últimos 
aspectos los podemos ver reflejados en los nomogramas de la vigilancia de la herida 
quirúrgica que realizamos. El índice NNIS, que se compone en parte del ASA del 
paciente y del tiempo operatorio, aumenta según se incrementa la SSI. Además, los 
índices NNIS con SSI´s más elevadas se presentaron en la AAP. 
 También se deberá tener en cuenta el factor cirujano en términos de volumen de 
intervenciones como de forma individual, dada la variabilidad de tasas entre algunos 
cirujanos. Una gran medida para disminuir la SSI de la laparotomía sería controlar de 






quirúrgica de los cirujanos para realizar cirugía colorrectal oncológica electiva, pero la 
extensísima discusión a dicho respecto seria motivo de otra tesis doctoral. 
 Como últimas recomendaciones para minimizar el riesgo de infección de la 
laparotomía en los pacientes con cirugía colorrectal, debemos mantener la temperatura 
del paciente, de acuerdo con una hipotermia perioperatoria “inadvertida". Conservar la 
oxigenación óptima durante la cirugía. Actualmente, una fracción de oxígeno inspirado 
(FiO2) de 0,8 no se puede lograr usando una mascarilla durante el postoperatorio 
inmediato, por lo que merece mayor investigación y en un futuro próximo se pueda 
recomendar. Hasta entonces, en el período de recuperación postoperatoria debemos 
asegurar una saturación de hemoglobina > 95%. Es muy importante que el paciente 
tenga una correcta hidratación para mantener una adecuada perfusión durante el período 
perioperatorio, y sólo perfundir fluidos suplementarios hasta conseguir un equilibrio 
hemodinámico. Evitar los episodios de hipotensión provocados en ocasiones con los 
cambios de posición brusca. No se debe administrar insulina rutinariamente a los 
pacientes que no tienen diabetes para optimizar la glucosa en sangre después de la 
operación como medio para reducir el riesgo de infección del sitio quirúrgico. 
  
 La amputación abdominoperineal (AAP), descrita por Miles WE en 1908, sigue 
vigente para el tratamiento oncológico del cáncer de recto 243, 244. Esta intervención se 
indicó cuando existió alguna evidencia de afectación del anillo esfinteriano o del suelo 
de la pelvis en el estudio preoperatorio, apoyados en las pruebas de imagen antes y 
después de la neoadyuvancia 164-167. Otra indicación fue la existencia de incontinencia 
fecal previa a la aparición de la sintomatología tumoral o pacientes muy ancianos o con 
enfermedades asociadas que suponían un elevado riesgo de fracaso anastomótico o bien 






 Las complicaciones de la herida perineal tras la AAP son un problema frecuente 
e importante. Estas incluyen la infección, y la morbilidad no infecciosa que repercute en 
un retraso de la cicatrización, y riesgo de formación de sinus perineal persistente y 
hernias perineales a largo plazo. Dicha morbilidad provoca un aumento significativo de 
estancia hospitalaria, reingreso hospitalario, necesidades de cuidado de las heridas, así 
como de consumo de recursos materiales y humanos, con incremento del coste sanitario 
que conlleva. Para el paciente, estas complicaciones de la herida son dolorosas, 
malolientes y requieren de una atención constante, lo que afecta negativamente, 
reduciendo en 10 veces su calidad de vida 123-125. 
 Por otra parte, estos pacientes tienen una mayor incidencia de recidiva local con 
impacto en la supervivencia a largo plazo, como resultado directo del retraso en la 
administración de la terapia adyuvante y el efecto inmunodepresor ejercido por la 
fisiopatología desarrollada por la propia SSI 126, 127.  
 Al investigar en la literatura la incidencia de complicaciones infecciosas y no 
infecciosas, existe una notable discrepancia de criterios y definiciones utilizados por los 
autores. Al comparar nuestros resultados con el resto es imprescindible tener en cuenta 
este aspecto. 
 En términos generales, las tasas de infección del periné han sido superiores a las 
de la laparotomía. En la revisión de 53 artículos que hemos realizado sistemáticamente, 
la tasa de SSI perineal se encuentra en el rango del 2.7 al 46% 129, 245. El motivo 
principal de esta discrepancia ha sido la diferente evaluación objetiva de las distintas 
complicaciones de la herida perineal. Es notablemente deficiente en alguno de los 
estudios, con cohortes muy limitadas y seguimientos cortos. Además, desde el año 
2006, con la “novedosa aparición” de la amputación abdominoperineal extraelevadora 






 Debido a la gran variabilidad de conceptos y mezcla de resultados en relación a 
la morbilidad infecciosa / no infecciosa de la herida perineal, nos hemos sentido 
obligados a discutir conjuntamente la morbilidad de la herida perineal, ya sea por 
infección, complicaciones mayores, menores o alteración de la cicatrización en general. 
De esta forma creemos que la discusión integral favorece la aplicación final de 
recomendaciones. 
 La tasa de infección de la herida perineal en nuestra serie fue del 21.9%, de 
complicaciones no infecciosas del 22.7% y de morbilidad global (infecciosas y no 
infecciosas) del 44.5%. Todos los pacientes se intervinieron en posición de litotomía, 
cierre primario del periné con drenajes aspirativos y según la actualmente llamada 
amputación abdominoperineal convencional ó no cilíndrica (APE) hasta 2002. A partir 
de 2003 se instauró la realización de ELAPE en litotomía. Para comparar nuestros 
resultados con el resto de la literatura, hemos calculado las tasas de SSI perineal de 8 
artículos con seguimientos desde 1985 a 2010 y que cumplen exactamente con los 
mismos criterios descritos por nosotros. De un total de 738 APE´s, la tasa de SSI 
perineal fue del 17.3% (128/738). Esto confirma que, nuestras tasas son ligeramente 
superiores que la serie global de los 8 artículos y por otro lado, que por fin podemos 
tener una referencia clara para poder comparar diferentes estudios y aplicar medidas 
para reducirla 73, 75, 245-250. Siendo menos estrictos, y añadiendo los 4 estudios con cierre 
primario simple y 578 ELAPE´s (seguimiento 2006-2012) que Butt y cols 129  
recientemente incluyen en su revisión, encontramos una tasa de SSI perineal del 21.8% 
(287/1316), igual a la nuestra. 
 La alta incidencia de SSI perineal y de morbilidad global no es sorprendente. La 
resección del recto y el ano (limpiados pero no asépticos) crea una gran cavidad que 






acumulación de suero y coágulos de sangre que aumenta el riesgo de desarrollar una 
infección de la herida y complicaciones perineales a corto y largo plazo. Por otra parte, 
la rigidez de estas estructuras circundantes de la pelvis hace que el periné sea una herida 
difícil de cerrar. 
 Por todos estos motivos es preciso el estudio de los factores de riesgo y la 
aplicación de medidas correctoras entre las que se encuentra una depuración de la 
técnica quirúrgica en una zona anatómica tan especial. 
 En nuestra serie el factor de riesgo de SSI perineal con mayor impacto fue la 
diabetes. Los pacientes diabéticos tuvieron 5 veces mas riesgo de SSI perineal que los 
pacientes no diabéticos. En cambio, la diabetes no superó el análisis multivariante como 
factor de riesgo independiente de complicación no infecciosa del periné (OR:2.3, 
p=0.12). Matsuda y cols 251 consideran la diabetes como el único factor de riesgo 
independiente de SSI y también de cualquier complicación perineal. Además, este 
riesgo aumenta en aquellos pacientes con una historia clínica de diabetes ≥10 años. Para 
Christian y cols 252 también supuso un factor de riesgo independiente pero solo para la 
complicación mayor del periné (separación >2 cm, requerir reoperación o ingreso 
hospitalario). Los factores de riesgo de SSI que proponen son la obesidad y el trabajo 
simultaneo de 2 equipos quirúrgicos durante la AAP. La alteración de la función 
inmune celular ya comentada en esta discusión asociada a las características anatómicas 
de la AAP hacen comprensible el impacto que supone la diabetes. Las recomendaciones 
descritas en la morbilidad de la laparotomía tienen que ayudar también a reducir el 
riesgo de SSI perineal que provoca la diabetes. 
 El segundo factor de riesgo independiente de SSI perineal fue la presencia de 
quimio-radioterapia preoperatoria (OR:4.66, p=0.012). También resultó ser el tercer 






p=0.04), factor que no lo fue para la morbilidad de la laparotomía. La neoadyuvancia es, 
sin duda, el factor de riesgo de SSI y de complicación del periné más reconocido y con 
mayor impacto en la literatura 73, 75, 122, 127, 253 y en nuestro estudio, si bien los grupos de 
Cleveland y Cagliari no están muy de acuerdo 246, 254. En el grupo de Cleveland, la 
neoadyuvancia sólo fue significativa en el análisis univariante, perdiendo su efecto en el 
multivariante a favor de la existencia de comorbilidades (clasificación ASA). En el 
grupo de Cagliari, sólo fue significativo en el análisis univariante la obesidad, dejando 
sin efecto a la RT preoperatoria. 
 Ya en el año 1999, Ooi BS y cols 255 estiman que con neoadyuvancia, la 
incidencia de infección perineal se incrementa de un 10 al 20% más. En el año 2005, 
Bullard y cols 73 publican que la RT preoperatoria dobla la tasa total (del 23% al 47%) y 
de complicaciones mayores del periné. En 2006, Chadwick y cols 256 infieren un 
OR:10.15 (IC 95%: 3.8-27.05) de complicación del periné, para pacientes con ciclo 
corto de RT preoperatoria (SCPRT) en comparación a los que no llevaron. De los 
pacientes con complicación del periné y que llevaron SCPRT dos tercios de ellos no 
cicatrizaron correctamente en 1 mes, el 50% a los 3 meses y más de un cuarto se 
mantendrán sin cicatrizar en 1 año (log rank test p<0.001, en relación a los pacientes sin 
neoadyuvancia). Este estudio es contrario con los resultados publicados por el grupo de 
Cagliari 246, realizados con ciclo largo (LCPRT) en un periodo de tiempo similar. Tras 
varios años, en 2013, Mohr y cols 127 continúan afirmando que la neoadyuvancia 
(QTRT) es el mayor factor de riesgo de complicación del periné. En la misma revista, 
de gran impacto, donde el grupo de Cagliari publicó sus resultados, el grupo de Uppsala 
(Suecia) en 2013, se atreve a publicar las incidencias de SSI perineal clasificadas por el 
efecto producido por la neoadyuvancia (QTRT): “la sepsis de la herida perineal es un 






incidencia del 10-15% en pacientes previamente no irradiados, 20-30% en pacientes que 
recibieron radioterapia preoperatoria y el 50% entre los pacientes sometidos a 
radioterapia combinada con quimioterapia preoperatoria” 132. 
 De estas últimas citas, se desprende que el efecto deletéreo de la RT 
preoperatoria se suma al provocado por la QT preoperatoria (sinergismo) en la herida 
perineal. Ya en 2007, Artioukh y cols describen la RT preoperatoria como un factor de 
riesgo para la alteración de la cicatrización del periné. Además, de los 7 factores 
acumulados que contribuyeron al 96% de la alteración de la cicatrización del periné, 
ellos incluyeron la RT preoperatoria, la QT preoperatoria y la aparición de efectos 
adversos durante la QTRT preoperatoria. La RT preoperatoria aumentó 
significativamente el número de heridas perineales sin cicatrizar después de APP para el 
cáncer rectal (6.7% frente a 39.1%) 257. 
 Otro dato importante es que la AAP en pacientes con cáncer epidermoide de ano 
tras neoadyuvancia más agresiva (que en pacientes con adenocarcinoma de recto) se ha 
asociado con una mayor tasa de complicaciones de la herida perineal con un rango del 
47-80% 258-260. Esta mayor tasa en pacientes con cáncer anal es también multifactorial (y 
no queremos entrar en este aspecto) pero puede estar relacionado con un campo de 
radiación más centrado en el periné y la piel, dosis más altas de radiación, aunque 
también con la necesidad de una mayor resección perineal para conseguir márgenes 
sanos, con lo que aumenta el espacio muerto pélvico comentado anteriormente 258. Aún 
así, la morbilidad en el periné es superior en el carcinoma epidermoide que en el 
adenocarcinoma rectal tras la neoadyuvancia sin cirugía, lo que está directamente ligado 
al efecto-dosis de la  neoadyuvancia. 
 Fisiopatológicamente los efectos adversos de la RT preoperatoria en la 






través de vasculitis oclusiva progresiva con obliteración de los vasos linfáticos y 
alteración de la función de los fibroblastos, lo que conlleva a una fibrosis. En la pelvis, 
la fibrosis inducida y añadida a la agresión quirúrgica, limita la capacidad de 
reabsorción de líquidos biológicos postoperatorios y del cierre fisiológico del periné y la 
pared lateral pélvica, aumentando el riesgo de complicaciones de la herida 261.  
 Tras los comentarios anteriores, podemos comprender mejor la justificación de 
por qué la neoadyuvancia no fue factor de riesgo de SSI de la laparotomía. Existen 
efectos deletéreos por la QT preoperatoria (efecto sistémico el mismo), pero hacia 
dónde se centra la RT preoperatoria y la dosis recibida es menor (efecto local y 
sinergismo menor) y todo esto en una zona anatómica con menos espacio muerto ni 
rodeado de estructuras óseas. 
 La única recomendación válida que podemos hacer, en relación a la 
neoadyuvancia, es insistir en conseguir una completa interacción del cirujano 
colorrectal con oncólogos y radioterapeutas. Es fundamental la conformación de grupos 
multidisciplinares para compartir informaciones y realizar un tratamiento 
individualizado de cada paciente. El principal objetivo debe ser dar al paciente una 
QTRT preoperatoria lo más efectiva con los menores efectos adversos. Los resultados 
de estudios que valoran la administración de ciclos cortos vs ciclos largos, el momento 
más idóneo para operar tras la neoadyuvancia (si más cercano a las 6 semanas o a las 8 
semanas) y de nuevos quimioterápicos y técnicas de administración de RT podrán 
ofrecer más recomendaciones en un futuro. Se necesitan estudios prospectivos grandes 
para evaluar los efectos de una política selectiva de neoadyuvancia en pacientes que 
requieren APP. Algunos de los ensayos clínicos en curso son (ISRCTN02406823), 






 El tercer y último factor de riesgo independiente de SSI perineal en nuestro 
estudio fue el tipo de profilaxis antibiótica. Aquellos pacientes a los que se administró 
un anaerobicida asociado a un aminoglucósido ó Aztreonam presentaron casi 4 veces 
más riesgo de infección que a los que se administró amoxicilina con ácido clavulámico. 
La profilaxis inadecuada por prolongación tampoco fue factor de riesgo (OR:1.09, 
p=0.88). Todos los comentarios sobre profilaxis antibiótica realizados de la literatura 
para la herida laparotómica sirven para la herida perineal. Pero debemos tener en cuenta 
que en conjunto, las medidas correctoras comentadas en esta discusión, no fueron 
eficaces en la herida perineal (salvo el cambio del tipo de profilaxis). Ni en relación a la 
SSI perineal (OR:1.17, p=0.87), ni mucho menos en la morbilidad no infecciosa del 
periné (no significativo ya en el análisis univariante). Todo esto nos hace llegar a varias 
conclusiones alguna obvias pero que hemos demostrado estadísticamente en nuestro 
estudio. Primero: sólo el cambio de antibiótico influyó únicamente en la infección de la 
herida y con gran impacto. Segundo: el cambio de política de la profilaxis antibiótica en 
nuestra serie de cirugía colorrectal fue acertado y más clínico-coste eficiente. Tercero:  
el resto de medidas correctoras no influyeron positivamente en la herida perineal. 
Cuarto: debemos enfocar nuevas medidas correctoras, seguramente derivadas de la 
técnica de cierre del periné. Recordemos que la tasa de complicaciones no infecciosas 
(morbilidad menor del periné) fue estadísticamente significativa pero a peor (periodo I: 
9.6% vs periodo II: 29.1%, p=0.004), por lo que este tipo de complicación no se 
controló con estas medidas., más bien se aumentó. Seguramente puede ser por un efecto 
multifactorial, ya que también existen diferencias significativas entre las tasas de 







 Las recomendaciones se encuentra supeditadas a las realizadas en la morbilidad 
de la herida laparotómica. Más adelante podremos aportar recomendaciones en relación 
a las medidas correctoras que se pueden aplicar durante el cierre de la herida perineal. 
 El tiempo operatorio ≥200 (en SSI perineal) se encontró en el límite de la 
significación estadística en el análisis multivariante (OR:2.38, p=0.08). En cambio, un 
tiempo operatorio ≥180 minutos fue el primer factor de riesgo independiente de 
morbilidad no infecciosa del periné en nuestro estudio, con un OR de 4.6 (p=0.01). Para 
Matsuda y cols 251 un tiempo operatorio ≥420 minutos supuso factor de riesgo de 
morbilidad global de la herida perineal. Nuestro estudio sobre la morbilidad del periné 
presenta cierto paralelismo en resultados al realizado por este estudio japonés, donde la 
diabetes y el tiempo operatorio juegan un papel determinante. 
 Finalmente, la obesidad tampoco fue significativa en nuestro análisis 
multivariante sobre SSI perineal (OR:1.11, p=0.88). En el estudio de Christian CK y 
cols 252 la obesidad fue factor de riesgo independiente de SSI y de morbilidad global de 
la herida perineal. Además, por cada punto que aumentó el índice de masa corporal, 
hubo un aumento del 10% en las probabilidades de desarrollar complicaciones de la 
herida perineal. El estadio tumoral también supuso un riesgo significativo de morbilidad 
global del periné. 
 El segundo factor de riesgo independiente de morbilidad no infecciosa de la 
herida perineal fue el sexo masculino (OR:3.38, p=0.018). No encontramos en la 
literatura resultados que aporten mayor riesgo de complicaciones no infecciosas del 
periné en los varones. La única hipótesis que podemos enunciar, y no demostrada, 
deriva de las diferencias anatómicas entre ambos sexos. En las mujeres, el útero al 
ocluir parcialmente el espacio pélvico puede comportarse como factor protector y 






complicaciones no infecciosas. En el hombre, muchas veces la resección obliga a 
disecar en el límite de la fascia de Denonvilliers con el consiguiente riesgo de mayor 
sangrado al penetrar en plano prostático. Para desmontar parcialmente esta hipótesis 
valdría con valorar las complicaciones no infecciosas del periné en mujeres 
histerectomizadas previamente a la AAP.  
 La AAP provoca grandes defectos de los tejidos en el periné y un gran espacio 
muerto en la pelvis. Más aún en el caso de exanteraciones pélvicas por tumores 
localmente avanzados a órganos pélvicos, en cirugía del cáncer epidermoide de ano y en  
ELAPE. Si a esto le añadimos el efecto de la neoadyuvancia ya comentada, cada vez 
más utilizada, el cierre primario simple puede ser insuficiente 73. Algunos autores 
intentaron mejorar los resultados asociando el cierre del peritoneo pélvico, pero el grupo 
de Parrilla y cols demostró que esta medida se asoció con una prolongación de la 
curación de la herida perineal tras el cierre primario 262. Por estos motivos, la 
transferencia de tejido bien vascularizado no irradiado a la zona de resección periné-
pélvica puede favorecer la cicatrización de la herida perineal. Las diferentes opciones 
técnicas descritas, que a continuación comentaremos, abarcan el uso de colgajos de 
epiplón, colgajos de músculos o miocutáneos y el uso de mallas biológicas para la 
reconstrucción de la herida perineal y con ello mejorar los resultados de morbilidad. 
 Colectivamente, los estudios con colgajo o flap de pedículo omental coinciden 
que es eficaz cuando su tamaño es suficiente para llegar a la pelvis y cubrir 
completamente el periné. En el estudio del Hospital Saint-Antoine de Paris, con la 
sutura del epiplón al tejido celular subcutáneo perineal (omentoplastia) antes del cierre 
de la piel perineal se ha conseguido publicar una tasa de cicatrización primaria de la 
herida perineal del 80% y una complicación infecciosa de la herida perineal 






4%) 130. El rango de cicatrización completa de la herida, más optimista de estos 
estudios, fue de 3 a 6 meses tras la cirugía. Los resultados de los 10 estudios (1970-
2005) incluidos en la revisión de Nilsson PJ indican que aunque puede haber beneficios 
con la omentoplastia, la falta de estudios randomizados controlados ofrece sólo una 
débil evidencia de esta técnica. Además, cuando se crea un gran defecto perineal es 
decir inadecuado para la cierre primario, o el omento no es suficiente para la creación 
del colgajo, otra técnicas de transferencia de tejidos tales como los colgajos 
miocutáneos pediculados pueden ser necesarias 131. 
 Actualmente existe un autentico “tsunami” de artículos en relación a cuál es el 
método idóneo de cierre del periné, si con flaps miocutáneos o mallas biológicas. 
Posiblemente es el tema más en boga y complejo en la literatura científica colorrectal. 
Pero, adelantamos que, la falta de estudios randomizados con grupos homogéneos hace 
casi imposible saber cual es el método óptimo de cierre del periné. 
 Hasta el año 2006, la inmensa mayoría de cirujanos realizaba una técnica de 
AAP con unos resultados oncológicos que siempre han sido peores a los de RA, RAB, 
RAUB con anastomosis coloanales manuales ó incluso en los Hartmann ultrabajos. 
Además, a pesar del gran desarrollo del tratamiento neoadyuvante y su amplia difusión, 
los resultados oncológicos en estos pacientes continuaban siendo peores que en el resto 
de técnicas de resección. Con el objetivo principal de disminuir los márgenes 
circunferenciales afectos (CRM+) , las perforaciones intraoperatorias y por tanto las 
recidivas locales (RL) se intentó modificar esta técnica, volviendo, curiosamente a 
refundar la descrita originariamente por Miles WE. Con la publicación del grupo del 
Hospital Karolinska de Estocolmo (Suecia), liderado por Holm T 121, comienzan a 
aparecer términos como resección abdominoperineal extendida, extraelevadora ó 






hasta entonces realizada como no extraelevadora, no cilíndrica, no extendida, estándar ó 
convencional bajo el acrónimo APE. El asunto se complica con su realización por vía 
laparoscópica (se añade una L al acrónimo correspondiente) o vía laparotómica 
(abierta=Open), (se añade una O al acrónimo correspondiente). Más aun con el cambio 
de posición, en litotomía o en prono. Para esto último, aún no se han usado acrónimos. 
Volviendo al articulo de Holm y cols: realizan 28 ELAPE en decúbito prono y como 
método de cierre utilizan colgajo (flap) miocutáneo de glúteo mayor. En sus resultados 
encontramos 2 CMR+, con 2 recurrencias a los 16 meses. Eso si, solo 4 complicaciones 
de la herida del periné (4/28= 14.25%). La comunidad científica colorrectal, al ver estos 
resultados oncológicos y de complicaciones de herida, se pone en marcha con toda una 
serie de estudios que comparan resultados oncológicos y de complicación de herida 
perineal con toda la batería de variables comentadas anteriormente y además, con las 
diferentes modalidades de colgajo miocutáneo o de malla biológica.  
 El grupo de Holm y cols es posiblemente el más experimentado en la realización 
de colgajos con glúteo mayor. En su serie reciente de 65 ELAPE, con este método de 
reconstrucción perineal nos vuelven a sorprender. Publican una SSI perineal del 41.5%. 
y el 91% de los pacientes cicatrizaron completamente en 1 año 263.  
 También en el año 2012 y 2013, diversos autores consideran diferentes colgajos 
glúteos (BIGAP 264, IGAP 265 e IGAM 266) como un método de cierre seguro y con 
menor morbilidad que el cierre primario. Tras los resultados publicados, existe muy 
poca evidencia para recomendar el uso de los colgajos glúteos para la reconstrucción 
perineal tras AAP. Se precisan de estudios controlados randomizados y metanálisis para 
aumentar la evidencia. 
 El colgajo miocutáneo con músculo recto anterior del abdomen (VRAM) fue el 






cubrir un defecto amplio (aproximadamente de 25 cm) y se compone del pedículo 
inferior de los vasos epigástricos. La morbilidad del periné, descrita en la literatura, 
abarca de un 0 al 30%. Es menor en los casos de AAP en cáncer rectal que en 
exanteraciones o por carcinoma epidermoide de ano 268, 269. Recientemente Barker y cols 
publican una serie retrospectiva de 55 pacientes (en 11 años, 40 pacientes por cáncer 
rectal) a los que se realizó VRAM. En sus resultados solo el 7% tuvieron 
complicaciones que precisaron reintervención o precisaron UCI para su control. No lo 
resaltan, pero las complicaciones de herida perineal (infecciosas y no infecciosas) 
fueron altas 270. 
 Globalmente, los autores comentan que el VRAM puede reducir la morbilidad 
del periné especialmente si existió neoadyuvancia. La principal limitación de este tipo 
de colgajo depende de la ubicación de la colostomía, la presencia de laparotomías 
previas y la aparición de eventración en la zona donante. Además, a la morbilidad de la 
herida perineal se debe añadir la existente en la zona donante. 
 Todos estos estudios son limitados, al no existir comparaciones objetivas con el 
cierre primario simple. Se precisa de estudios prospectivos para poder evaluar este tipo 
de colgajo miocutáneo. 
 El colgajo miocutáneo compuesto con músculo Gracilis se nutre a través de los 
vasos circunflejos femorales. Tiene la característica limitante de tener una precaria 
vascularización, con el resultado de isquemia, retracción de la piel y fallo del flap si se 
intenta controlar un defecto relativamente grande. Además, presenta una pequeña masa 
muscular. Todo esto le hace útil solo para pequeños defectos, con prometedores 






 Algunos autores reportan un descenso de la incidencia de abscesos pélvicos (del 
46% al 12%) y de mejora de la cicatrización primaria de la herida perineal (del 33% al 
63%) 274. 
 Nisar y cols (2009) revisaron 36 estudios para valorar el uso de colgajo VRAM  
y de gracilis. Sus conclusiones fueron que los datos de los estudios randomizados 
apoyan el uso de colgajos miocutáneos para la reconstrucción en el mismo acto 
quirúrgico de la AAP, sobre todo en pacientes que han llevado neoadyuvancia. En 
última instancia, la elección del colgajo depende de los objetivos de la reconstrucción, 
el tamaño del defecto y la disponibilidad de tejido donante 275.  
 Tras los resultados referidos, parece que existe una tendencia a utilizar como 
primera opción el colgajo VRAM y como segunda opción el colgajo de gracilis tras 
AAP, ya que no interfiere con la ubicación de la colostomía ni con los antecedentes 
previos de laparotomía, pero en defectos pequeños de la pelvis y el periné. El colgajo 
con gracilis es más bien un recurso que una opción. 
 El colgajo miocutáneo con músculo dorsal ancho es técnicamente el más 
exigente debido a los vasos receptores inaccesibles y se asocia con una morbilidad de la 
zona donante muy elevada, por lo que no está muy extendido en la literatura 276, 277. 
 En general, todos los autores recomiendan el uso de flaps miocutáneos sobre 
todo en pacientes con neoadyuvancia. Pero la evidencia científica casi no existe y la 
elección del tipo de colgajo miocutáneo no está correctamente definida. Choudry y cols, 
recientemente recomiendan este método de cierre perineal tras AAP en pacientes con 
sobrepeso (IMC> 25 kg / m2), fumadores o si tienen enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica para reducir las complicaciones de la herida perineal 278. Las implicaciones de 






una estrecha cooperación entre cirujanos colorrectales y de cirugía plástica y 
reconstructiva para lograr la reducción de la morbilidad de la herida perineal 275. 
 Hasta que no dispongamos de estudios bien estructurados metodológicamente y 
con alguna evidencia, el uso de flaps miocutáneos no depende de la necesidad de 
disminuir la morbilidad perineal, sino en la necesidad de cubrir el defecto tras ELAPE o 
exanteraciones que no permiten otros métodos de cierre perineal. 
 Las principales líneas de investigación se han centrado en 3 tipos de mallas 
biológicas. La dermis reticular acelular porcina (Permacol®), la matriz dérmica acelular 
humana HADM (Ruino®) y la submucosa de intestino delgado acelular porcina 
(Surgisis®). Es muy difícil sacar conclusiones de estudios (observacionales) con series 
cortas (1-35 casos) donde la mediana del seguimiento es inferior a 12 meses (solo lo 
cumple Han y cols en 2012) y el rango de seguimiento muy justo (3-18 meses, 2-16 
meses), (solo lo cumple Han y cols en 2012: 12-48 meses)  124, 247, 279-285. Más aun, 
donde la industria farmacéutica puede interferir sobre los resultados. 
 Dicho esto, la revisión más reciente (año 2012), realizada por Foster y cols, que 
incluye alguno de los estudios anteriormente descritos, está limitada. Con 340 pacientes, 
la revisión no muestra diferencias significativas de complicaciones del periné 
(considerando como tal, los grados I: Infección de herida, II: Reintervención y III: Fallo 
de algún órgano que precise UCI, de la Clasificación de Clavien-Dindo) entre los flaps 
miocutáneos (31.8%) y las mallas biológicas (28.1%). El mismo autor reconoce que 
existe poca información sobre cual es la técnica de cierre óptima tras ELAPE y 
demanda ensayos randomizados controlados en un futuro 286. 
 Han y cols 247 (2012) publican los resultados de un estudio prospectivo 
randomizado (NCT00949273) en el que incluyen 35 ELAPE y cierre perineal con 






perineal del 22.8%). En 2010, los mismos autores publicaron los resultados de 
morbilidad perineal tras cierre con HADM en 12 pacientes consecutivos (1 SSI perineal 
y 1 seroma) con seguimiento medio corto (8 semanas) 279. Ambos estudios coinciden 
durante un periodo de tiempo. Sería un sesgo el hecho de incluir estos dos estudios en 
una revisión. 
 Por supuesto que Han y cols y recomiendan el uso de mallas HADM en ELAPE. 
Y el resto de autores también recomiendan las mallas biológicas que han utilizado en 
sus estudio. Otra cosa es, que si las utilizamos, no será gracias a la evidencia científica 
que aportan estos estudios. 
 Más adelante, a lo largo de la discusión, se volverán a nombrar varios de los 
artículos con “ligeros sesgos”, por lo que a la hora de sacar conclusiones se tendrá que 
tener en cuenta. Por lo menos servirá para ver la tendencia que sigue la literatura 
científica colorrectal en este aspecto. 
 Se necesita un mayor rigor científico en los futuros estudios sobre mallas 
biológicas. Con un cálculo del tamaño muestral (no visto aún). Hasta entonces, con la 
época de crisis y sensibilidad especial existente con el coste de las mallas, habrá que 
seleccionar con pulcritud al paciente que precise este método de cierre perineal, ya sea 
por ELAPE o exanteración. 
 Existen estudios donde se ha valorado el efecto que la posición del paciente 
durante la AAP puede tener en relación a la morbilidad del periné. Showalter y cols 
(año 2013) en su retrospectivo de 10 años encontraron una SSI perineal menor en la 
posición de navaja estadísticamente significativo en comparación con la SSI perineal en 
la posición de litotomía. Más aun, en el análisis multivariante, la posición de litotomía 
se comportó como un factor de riesgo independiente de SSI perineal y de prolongación 






miocutáneos para el cierre del periné 287. En contra, Toshniwal y cols (también año 
2013) en su retrospectivo de 12 años, utilizando flaps miocutáneos de forma no rutinaria 
y con todos los pacientes en posición de litotomía realiza la ELAPE con especímenes 
similares a otros autores en posición de navaja y además con una morbilidad perineal 
aceptable (11%) 288. 
 Al realizar la ELAPE, la superficie de piel y el volumen de tejido resecado es 
aún mayor que en la APE. Estudios morfométricos en ambas técnicas han permitido 
objetivar y cuantificar la diferencia significativa de tejido resecado. Los estudios 
recientes de West y cols 289 en 2010 y de Han y cols 247 en 2012 coinciden en que la 
superficie de tejido resecado es significativamente mayor en la ELAPE que en la APE 
(rango 2120-2600 mm2 vs 1259-1738 mm2, p<0.001). En cambio, ambos grupos 
difieren en su metodología (que influye en su evidencia científica), en su técnica de 
cierre del periné y parcialmente en sus resultados de morbilidad perineal. El grupo 
europeo de estudio de ELAPE, entre los que se encuentran Holm T. y Quirke P, realiza 
un estudio observacional multicéntrico retrospectivo de 300 pacientes. Confirman 
mejores resultados oncológicos en ELAPE que APE (p<0.001). Además, encuentran 
mayor morbilidad global perineal en ELAPE con cierre primario simple (38%) vs APE 
con cierre primario simple (20%) (p=0.01) 289. El grupo chino realiza un estudio 
randomizado controlado de 67 pacientes y no encuentran diferencias significativas de 
SSI perineal en APE con cierre primario simple (y en litotomía) (18.8%) vs ELAPE 
(11.4%) cerrados con malla biológica HADM. Pero si indagamos más en este último 
estudio, al añadir sólo los seromas perineales (morbilidad no infecciosa), observamos 
una morbilidad global perineal del 22.8% en los ELAPEs vs 18.8% en los APEs, 
(p>0.05) 247. En resumen, la tendencia de resultados seria: ELAPE mayor morbilidad 






ELAPE menor SSI pero aumenta la morbilidad por los seromas, por lo que ELAPE 
mayor morbilidad global de herida perineal que APE con cierre primario aunque la 
diferencia es más ajustada, no estadística. 
 Siguiendo la línea comparativa anterior, Asplund y cols en su estudio 
retrospectivo publicado en 2012 (n=158) encuentra: ELAPE (SSI perineal 46%), APE 
(28%) (p<0.05) con cierre primario. Sólo en esto coinciden con los resultados del grupo 
europeo, ya que, Asplund y cols son los autores más críticos con los resultados globales 
de ELAPE: “Los resultados no muestran ninguna ventaja para ELAPE. Los datos 
oncológicos no fueron mejores y la morbilidad postoperatoria se incrementó. Se 
necesitan más estudios antes de que ELAPE sea adoptado ampliamente en la práctica 
clínica” 249. 
 Por el contrario, el estudio randomizado de Stelzner y cols (n=74) (año 2011), es 
el único estudio donde el cierre primario en ELAPE presenta menos SSI perineal que en 
APE (10.7% vs 17.4%, p=0.52) 248. No comenta resultados sobre seromas o morbilidad 
global. Sus resultados de SSI perineal son más cercanos al grupo chino de Han y cols, 
pero las complicaciones no infecciosas cuentan para valorar la morbilidad global. 
 Vaughan-Shaw y cols (año 2012) (n=38) concluyen en su estudio de casos y 
controles prospectivos que no se encuentran diferencias estadísticamente significativas 
de complicación perineal entre ELAPE vs APE 124. 
 Tras controversias y replicas entre los autores (Stelzner vs Asplund), en 2013 
está pendiente de publicación una revisión y metanálisis realizada por Jiang y cols en 
una revista china. En ella se incluyen muchos de los artículos comentados 
anteriormente. De 656 pacientes, no encuentran diferencias estadísticamente 
significativas de complicaciones de herida perineal entre ELAPE y APE (RR:1.20, IC 






 Según hemos ido revisando la literatura, se han recogido los datos referentes al 
dolor perineal crónico (DPC) postoperatorio para valorar el efecto que podría provocar 
la resección del coxis en la ELAPE y no en la APE:  
  Según Welsch y cols (2013) el DPC se encontró en el 50% de los pacientes con 
ELAPE y seguimiento de 28 meses 125. Según Heah y cols (1997): en el 38% de los 
pacientes con APE, cierre primario simple y seguimiento de 18 meses 245. El equipo de 
Han (2012): ELAPE cerrado con HADM n=18 (51.4%) vs APE cierre primario simple 
n=2 (6.3%), p <0.001 y seguimiento de 12 meses 247. Parece que ELAPE presenta 
mayor DPC que APE debido en parte a la resección del coxis.  
 Comparando otras variables, en el año 2013, Howell y cols revisan 364 
publicaciones (sin metanálisis) para valorar el cierre primario o el flap miocutáneo 
como mejor método de cierre perineal en relación a las complicaciones de la herida. De 
todas ellas, solo 8 publicaciones que cumplen los criterios, determinan que existe una 
evidencia limitada para recomendar el flap miocutáneo para el cierre de la AAP tras 
radioterapia 291. Mohr y cols 127 y Orkin y cols 292 tras sus estudios recientes del año 
2013, aunque son series cortas, y en el último caso con una serie muy heterogénea, 
también recomiendan el uso de flaps miocutáneos en pacientes que precisen AAP tras 
neoadyuvancia y con grandes defectos. 
 Dumont y cols (2012) en su retrospectivo de 132 pacientes (66% con 
adenocarcinoma de recto) valora la SSI perineal en pacientes con cierre primario simple 
(19.8%) vs colostomía pseudocontinente perineal (PPC) en el mismo acto quirúrgico 
(12.9%) (p >0.05). También refleja la tasa de complicaciones del periné (53.4% vs 
48.3%, p >0.05). Lo más sorprendente es que con la PPC consigue una mayor tasa de 
periné completamente cicatrizado a las 6 y 12 semanas que con el cierre primario 






que el colon y su meso hacen al obliterar parcialmente el espacio muerto de la pelvis. A 
esto se añade el efecto producido por la trasferencia de un tejido no irradiado bien 
vascularizado 250. 
 Curiosamente, Puerta-Díaz y cols en 2013, presentan un estudio donde utilizan 
glúteo mayor como neoesfínter tras AAP. Su serie muy corta presenta una SSI perineal 
del 14.3% (1/7). Reportan aceptables manometrías realizadas en la Cleveland Clinic y 
test de Wexner. Recomiendan realizar el neoesfínter tras 2-4 años de la AAP 293. 
 De acuerdo con una reciente encuesta nacional en el Reino Unido,  
aproximadamente el 20% de los ELAPE se llevan a cabo con el cierre primario simple 
de la herida perineal 294. 
 El grupo danés de Christensen y Laurberg (año 2011) en su estudio 
observacional retrospectivo de 57 ELAPE recomiendan el uso de malla biológica en vez 
de flap fasciocutaneo glúteo por menor estancia hospitalaria, menor tasa de hernias 
perineales, mejor cicatrización perineal y ausencia de morbilidad en la zona donante con 
la malla biológica tipo Permacol®. El grupo de malla biológica presenta mayores tasas 
de SSI perineal pero no significativas que precisaron intervención (17% vs 6%), 
(p=0.26) y de sinus perineal persistente (4.2% vs 3%) tampoco significativas 281.  
 Peacock y cols describen una serie corta de 5 VRAM vs 10 Surgisis® en ELAPE 
(con seguimiento muy corto). Demostraron morbilidad perineal comparables entre los 
dos grupos. Dentro del grupo de malla, ningún paciente de los 3 con SSI requirió 
eliminación de la malla. Una dehiscencia de la herida perineal secundaria a la infección 
en el grupo de VRAM que requirió terapia VAC y una necrosis del colgajo en el grupo 
de VRAM resultando en un sinus perineal persistente. La media de coste por paciente 






para la malla biológica tipo Surgisis® (p  =  0.0097). Este coste lo justifica por la menor 
estancia hospitalaria estadísticamente significativa del grupo de las mallas 284. 
 Como hemos comentado anteriormente, Foster y cols  (año 2012), en su revisión 
de 11 estudios con ELAPE (1995-2011) reportan que las complicaciones del periné 
cerrado con flap miocutáneo (31.8%) vs malla biológica (28.2%) no presentaron 
diferencias estadísticamente significativas 286. 
 Welsch y cols (2013) 125 en su retrospectivo ELAPE (2007-2011) observan una 
morbilidad global de la herida perineal del 46.6%, considerablemente alta. 
 También recientemente, en el año 2013, Butt y cols han realizado una revisión 
sistemática desde 2006 al 2012, de múltiples estudios valorando las complicaciones de 
la herida perineal solamente en ELAPE. El resumen de sus resultados informa de la 
tendencia general en la literatura. Cierre primario simple: 4 estudios (n=578) con un 
27.5% de complicación menor del periné (infección) y un 29.4% de complicación 
mayor del periné (dehiscencia) y morbilidad global del periné del 56.9% (recordamos 
que la nuestra fue del 44.5%). Flap miocutáneo: 9 estudios (n=201) con una SSI 
perineal del 13.4% y dehiscencia del 19.4%. Malla biológica: 12 estudios (n=149), SSI 
perineal (2.7%) y dehiscencia (0%). Sus conclusiones enfatizan en que la evaluación  
objetiva de la cicatrización de heridas es notablemente deficiente y varia en sus 
definiciones en la mayoría de los estudios, debido en gran parte al bajo nivel de 
evidencia de los estudios retrospectivos. En los estudios randomizados los tamaños de 
las cohortes son modestas, con datos cortos de seguimiento evidentemente debidos a la 
relativa novedad que ha supuesto la ELAPE. Debido a la escasez de datos de alta 
calidad, sugiere que es necesario un estudio prospectivo aleatorizado perfectamente 
estructurado para avanzar en determinar la técnica ideal para la reconstrucción perineal 






 Los autores, por lo general, justifican el uso de mallas biológicas porque 
disminuye el tiempo operatorio y la estancia postoperatoria, lo que compensa el gasto 
“extra” que suponen las mallas biológicas. Además, la morbilidad no presenta 
diferencias significativas respecto a la aparecida con el flap miocutáneo y se evitan la 
morbilidad de la zona donante. Otro dato a favor del uso de las mallas biológicas es que 
en la era de la cirugía laparoscópica, el uso rutinario del VRAM parece 
“contraintuitivo” y es probable que conduzca a problemas por eventraciones a largo 
plazo. 
 Para finalizar el complejo tema de los métodos de cierre de la herida perineal en 
la AAP, queremos hacernos eco de la reflexión que Sinna R y cols 128 (2013) lanzan a la 
comunidad científica a modo de recomendación: Una mejor comprensión de los 
objetivos, los inconvenientes y los avances en el tratamiento de la herida perineal tras la 
resección abdominoperineal del recto puede ayudar al cirujano a tomar mejores 
decisiones para cada paciente, pero es muy difícil proponer un procedimiento único, 
óptimo, basado en la evidencia para el tratamiento del cierre de la herida perineal en 
ELAPE o exanteración. El progreso reciente proporcionado por la técnica de ELAPE y 
los conceptos sobre colgajos miocutáneos y mallas biológicas han cambiado nuestra 
concepción de la reconstrucción del periné. Toda esta batería de conocimientos, 
recursos técnicos y de materiales debe ser eficientemente utilizado para mejorar la 
morbilidad de nuestros pacientes. 
 En la herida perineal también se analizó el factor cirujano, tanto en volumen de 
intervenciones (>30 vs <30) como de forma individual. Los resultados aportan una 
información considerablemente útil para los cirujanos y no descrita en la literatura. No 
existieron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de cirujanos >30 






lo tanto podemos concluir, de forma segura, que el volumen de las intervenciones no 
influyó en la morbilidad perineal. Al valorar de forma individualizada el factor cirujano 
en el periné, no se encontraron diferencias significativas al analizar conjuntamente las 
tasas de morbilidad global e SSI perineal de los cirujanos de la UCP. Solo se hallaron 
diferencias significativas en el análisis univariante de las tasas de morbilidad menor del 
periné entre los cirujanos de la UCP (p=0.034), si bien este factor no se mantuvo en su 
análisis multivariante (p=0.17). La importancia radica en que al investigar entre las 
tasas individuales de cada cirujano de la UCP, con la intención de transmitirles dichos 
resultados, se encontraron mayores riesgos asociados y entre varios cirujanos en la 
morbilidad global de la herida perineal (tabla 25) que en el análisis de la laparotomía 
(tabla 14). Podemos afirmar que la variabilidad de resultados del cirujano como 
individuo se altera con la localización de la herida y además es mayor en el periné.  
 En la herida perineal, el efecto descrito anteriormente se debió por los resultados 
acontecidos en la morbilidad menor, ya que en el análisis de la SSI perineal no se 
evidenciaron diferencias estadísticamente significativas. Resulta lógico pensar que una 
técnica quirúrgica poco adecuada por un cirujano individual (en particular) puede ver 
enmascarada su tasa de SSI por la administración de antibióticos profilácticos, pero esa 
protección esta ausente al analizar la morbilidad no infecciosa. Esto justifica el hecho 
que los riesgos asociados entre cirujanos con tasas extremas presenten mayor intensidad 
y con significación estadística en la morbilidad menor del periné, en comparación con la 
SSI. Recordamos que el cirujano con peores tasas en comparación con el que presentó 
mejores tasas, en el caso de la herida perineal, el OR de SSI fue de 4.5 (p=0.2) y el OR 
de la morbilidad menor perineal fue de 20.6 (p=0.01). En este último caso, al calcular el 
riesgo ajustado con los factores de riesgo en el análisis multivariante, el OR fue de 16.9 






comparación de resultados entre cirujanos. La discusión profusa de todos estos datos 
seria extensísima, pero como ya hemos comentado, este hecho supondría la realización 
de otra tesis doctoral donde la explicación desde el punto de vista estadístico nos 
alejaría del objetivo de nuestro estudio. En síntesis, las comparaciones entre cirujanos 
de una unidad especializada en coloproctología oncológica no ha sido muy estudiada (y 
mucho menos a nivel de la herida perineal) y esta se debe establecer ajustada al resto de 
factores de riesgo evaluados en el análisis multivariante. De nosotros depende controlar 
y modificar este determinante de morbilidad de la herida en cirugía colorrectal 
oncológica electiva. Seria interesante alcanzar una no significación estadística al 
comparar las tasas extremas de morbilidad de cirujanos superespecializados.  
  
 En general, tanto para la herida laparotómica como perineal, hemos revisado 
varios aspectos en la fase postoperatoria que comentamos a continuación. 
 En una revisión de la Cochrane del 2011 y en una revisión con metanálisis del 
2012, realizadas ambas por el grupo de Walter y cols, valoraron qué método de cura de 
herida cicatrizando por primera intención influye en la prevención de SSI. No existen 
evidencias científicas para sugerir que, en heridas quirúrgicas que cicatrizan por primera 
intención, cubrir la herida con cualquier apósito reduzca significativamente el riesgo de 
desarrollar una SSI en comparación con las heridas expuestas sin cubrir. El uso de los 
diversos tipos de apósitos debe basarse según el coste y el control de heridas 
excesivamente exudativas 295, 296.    
 No hay evidencia sólida para respaldar el uso de apósito en el postoperatorio 
inmediato para la prevención de la SSI. Sin embargo, se acepta generalmente, como una 
buena práctica clínica, cubrir la herida con un apósito apropiado durante un período de 






Tampoco hay una evidencia robusta como para decidir el uso de un tipo de apósito 
sobre otro. Sin embargo, en la mayoría de situaciones clínicas es preferible una película 
de membrana semi-permeable con o sin una “isla” absorbente. Si se tuviera que 
mantener el apósito más tiempo, el cambio se debe de realizar bajo una técnica aséptica 
sin contacto con la herida. 
 Tampoco existe evidencia sobre el mejor manejo de la herida durante el 
postoperatorio, pero se considera también como una buena práctica clínica usar solución 
salina estéril para la limpieza de heridas hasta 48 horas después de la cirugía, aconsejar 
a los pacientes que pueden ducharse con seguridad 48 horas después de la cirugía y usar 
agua corriente para la limpieza de la herida después de 48 horas si la herida quirúrgica 
se ha separado ligeramente o aunque se haya abierto quirúrgicamente en su superficie 
para drenar pus o suero. No utilizar agentes antimicrobianos tópicos en las heridas 
quirúrgicas que cicatrizan por primera intención con el propósito de reducir el riesgo de 
SSI 295, 296. 
 
El estudio que presentamos simula la representación de un programa de 
vigilancia integral de la herida quirúrgica muy específico en el que se recogen, 
procesan, analizan y presentan los resultados de la frecuencia y distribución de un 
proceso específico 36, 37, donde además de la SSI, se valora una morbilidad de la herida 
nada despreciable. La vigilancia, que estrictamente significa mirar, proporciona datos 
que pueden informar e influir en la práctica para reducir al mínimo el riesgo de SSI y 
del resto de morbilidad de la herida, así como para comunicar más claramente los 
riesgos de infección y de morbilidad de la herida quirúrgica a los pacientes 297. Los 
sistemas de vigilancia fueron reconocidos por primera vez como una herramienta 






sobre la Eficacia de Control de Infecciones Nosocomiales (SENIC) demostró que los 
programas de vigilancia y control de la infección que incluyen la retroalimentación de 
los datos sobre las tasas de infección a los cirujanos se asociaron con reducciones 
significativas en las tasas de SSI 34. Desde entonces, muchos sistemas de vigilancia 
internacionales se han establecido y han informado de reducciones en las tasas de SSI 
en asociación con la vigilancia, la retroalimentación de datos apropiados a los médicos y 
la evaluación comparativa de las tasas de SSI 216, 242, 297, 298. A lo largo de la exposición 
de nuestros resultados hemos descrito las principales tasas por cirujanos de la UCP con 
la clara intención de conseguir esa retroalimentación completamente demostrada. 
Además se ha analizado por volumen de intervenciones y como individuo por cirujano 
de la UCP transmitiendo una información extremadamente impactante. Para no alargar 
esta tesis doctoral, también se calcularon por cirujano de la UCP los correspondientes 
índices NNIS de sus respectivos pacientes intervenidos que pueden añadir información 
cuando se transmitan los datos a cada uno de los cirujanos. El factor cirujano promete 
ser uno de los temas más analizados y comentados en la literatura científica en los 
próximos años. La acreditación, homologación y la evaluación periódica de los 
cirujanos colorrectales oncológicos traerá consigo una alarmante y necesaria revolución 
de la cirugía mundial. Con esta tesis doctoral solo se ha enseñado la punta del iceberg. 
En algunos países, la demanda de información por parte de los pacientes, sobre 
el desempeño de los profesionales de la salud, ha llevado a la publicación obligatoria de 
los datos de las infecciones nosocomiales, incluyendo las infecciones del sitio 
quirúrgico. En Inglaterra, la notificación de las tasas de SSI después de la cirugía 
ortopédica se hizo obligatoria en abril de 2004 y en los otros países del Reino Unido 
también tienen programas obligatorios de vigilancia de la SSI después de varios tipos de 






de los pacientes o por decisión del profesional medico o de entidades gubernamentales, 
pudiera ocurrir lo mismo, debido a una tendencia de globalización europea, como por 
ejemplo ha ocurrido con la auditoria de los resultados de la escisión total del mesorrecto 
en Europa (Proyecto Vikingo en España) 299 o como en el ya comentado EPINE-EPPS 
en España 43 o en el nuevo, ambicioso e innovador proyecto EURECCA colorectal 300. 
Los sistemas nacionales de vigilancia, tales como el Sistema de Vigilancia de la 
infección del sitio quirúrgico en Inglaterra y regímenes similares de Gales e Irlanda del 
Norte, ofrecen métodos de vigilancia estandarizados que permiten a los hospitales tener 
un punto de referencia para comparar las tasas de SSI. Dicha evaluación comparativa 
puede ser un poderoso motor de cambio para los servicios quirúrgicos de los hospitales, 
pero requiere una participación activa de los mismos, la aplicación de métodos 
uniformes para encontrar y definir los casos de SSI, y un enfoque fiable para el análisis 
de las tasas de SSI que tome en consideración la variación del riesgo asociado a 
diferentes procedimientos y factores de riesgo en los pacientes sometidos a cirugía. 
Párense a pensar, que de todos los artículos comentados anteriormente, sobre los 
factores de riesgo de la herida perineal, muy pocos consideraban explícitamente en su 
diseño los criterios CDC de SSI. Creemos que nuestro estudio puede ser ese punto de 
partida para la implantación de un programa de vigilancia específico para cirugía 
oncológica colorrectal y aplicarlo inicialmente en otros servicios quirúrgicos 
provinciales y en un futuro, dependiendo de la aceptación y demostración de su 
eficiencia, proyectarlo a nivel nacional o incluso europeo, avalado y auspiciado por 
entidades de renombre como puede ser la Conselleria de Sanitat o/y la Asociación 
Española de Coloproctología o incluso el Proyecto EURECCA colorectal 300 (website 
www.canceraudit.eu.), dada la repercusión social y sanitaria que supone el tratamiento 






enormes diferencias, la idea, estaría en la línea del Programa de Mejoramiento de la 
Calidad Quirúrgica Nacional del Colegio Americano de Cirujanos (American College 
of Surgeons: National Surgical Quality Improvement Program (ACS NSQIP®)) para el 
control de las enfermedades nosocomiales en pacientes quirúrgicos, donde Hall y cols 
301 concluyeron que por cada hospital que se adhiere al programa tiene la oportunidad de 
evitar unas 250-500 complicaciones y entre 12 a 36 muertes al año. Mas aún, calculan 
que si todos los hospitales de EEUU utilizasen este programa, cada año, se salvarían 
mas de 100000 vidas, se evitarían mas de 2,5 millones de complicaciones y se 
reducirían los costes en más de $25000 millones. Dimick y cols 302 estiman que las 
complicaciones derivadas por los principales procedimientos quirúrgicos pueden 
aumentar hasta cinco veces el coste de la hospitalización. El coste promedio adicional 
tras una complicación quirúrgica mayor es de $11626. El ACS NSQIP® cuenta con un 
“Colorectal Surgical Site Infection Reduction Team”, un grupo de profesionales con 
una dedicación superespecializada en reducir la tasa de SSI en cirugía colorrectal. Este 
equipo realiza protocolos específicos de actuación sobre los pacientes con cirugía 
colorrectal y demuestra reducciones muy significativas de SSI en 2013 (“colorectal-
specific Surgical Care Improvement Program performance (SCIP-colorectal))” 110. La 
aparición de estas medidas específicas se debió como consecuencia de que algunas de 
las medidas genéricas recomendadas hasta 2011 (Surgical Care Improvement Project) 
no resultaron significativas en la reducción de SSI en cirugía colorrectal del grupo de 
Garcia-Aguilar y cols 134 ni de la Cleveland Clinic 116. A esto se une, que las medidas 
(Surgical Care Improvement Project) requirieron grandes esfuerzos para su aplicación, 
con un consumo de recursos y gastos considerables, siendo de poco o ningún valor 133. 
Nuestro estudio coincide con la opinión de Glenister y cols 303, donde el objetivo 






sometidos a similares procedimientos quirúrgicos, siguiendo cada caso hasta identificar 
aquellos que desarrollaran una SSI, aunque la sensibilidad de la detección de los casos 
se verá influido por los métodos empleados. Esto permite calcular tasas de SSI 
utilizando el número de procedimientos como denominador. Nosotros vamos aún más 
allá, ya que en nuestros indicadores de vigilancia se han incluido en el denominador 
cada una de las reintervenciones que provocaron cada tipo de resección. Después de ver 
los resultados de la literatura es lógico pensar que la reintervención puede cambiar la 
evolución de la cicatrización de la herida quirúrgica. 
Dado que la mayoría de las SSI se manifiesta dentro de los 30 días de la 
intervención quirúrgica y con mayor frecuencia entre el 5 º y 9 º día postoperatorio, y si 
se utiliza un implante protésico puede ocurrir varios meses después de la operación, la 
evidencia de la infección puede no ponerse de manifiesto hasta después de que el 
paciente haya sido dado de alta del hospital. Si la vigilancia se centra únicamente en la 
detección de SSI durante la estancia en el hospital es probable que se subestime la 
verdadera tasa de SSI, un problema que se está exarcerbando por la creciente tendencia 
a estancias hospitalarias postoperatorias más cortas, como en el caso de la cirugía 
laparoscópica en el colon y la cirugía ambulatoria sin ingreso 20, 304. Según Smith y cols, 
el 49% de las SSI de los pacientes incluidos en su estudio de cirugía colorrectal electiva 
fue diagnosticado después del alta 85. En cirugía colorrectal, el estudio ECDC de 2008-
2009 (publicado en 2012) el porcentaje de SSI diagnosticadas tras el alta hospitalaria 
fue del 14%, y España es de los países con menor porcentaje registrado 21. En nuestro 
caso se desconoce el porcentaje de pacientes que se diagnosticaron tras el alta, y es una 
de las medidas que se debe adoptar para mejora del sistema de vigilancia. A nuestro 
favor debemos decir que el registro de la SSI se realizó con entera dedicación durante el 






prospectiva y se comprobó el registro retrospectivamente a través de la historia clínica 
cada uno de los datos introducidos en la base. La estancia media postoperatoria de 
nuestros pacientes sin infección de la laparotomía fue de 10 ± 4.8 días y sin infección 
del periné de 12.56 ± 4.8 días. 
Whitby y cols 305 hacen énfasis en que los sistemas que permiten la 
identificación de los casos de SSI después del alta hospitalaria aumentan el valor de la 
vigilancia. Sin embargo, admite que hay una serie de dificultades prácticas en la 
identificación fiable de SSI debido al entorno e idiosincrasia de cada comunidad que de 
manera sistemática y precisa se deben de identificar si queremos realizar comparaciones 
válidas de las tasas de SSI. Por lo tanto sería necesario una mejor infraestructura para el 
seguimiento de los pacientes hasta cumplir los 30 días postoperatorios. 
 
Para el cálculo de las incidencias acumuladas (IA) y densidades de incidencia  
(DI) hemos clasificado los 3 principales tipos de resección según el CIE-9. Al existir 
diferencias estadísticas entre los tiempos operatorios de los tumores localizados en 
colon y en recto, el percentil 75 (T horas) es distinto. Esta última subclasificación 
también se observa en los artículos realizados por el grupo INCLIMECC (p75 colon: 
205 min, p75 recto: 240 min), pero no en los estudios HELICS/ECDC 21, 49.(p75 
“COLO”: 180 min). La principal característica que nos difiere, es que ninguno de los 
anteriores valora de forma independiente la herida perineal en las AAP. También difiere 
en que nosotros hemos incluido en el denominador del cálculo de IA todas las 
intervenciones (primarias y reintervenciones) derivadas de su tipo de resección 
correspondiente, aunque esto último modifica mínimamente los resultados. Creemos 
que, si para el calculo del índice NNIS se debe contar con la reintervención (p75 T 






cuenta que nosotros solo hemos realizado una vigilancia específica de la herida 
quirúrgica para colon izquierdo y recto en pacientes oncológicos. El enfoque que se 
debe realizar para un futuro programa integral de vigilancia prospectivo de la herida 
quirúrgica debe incluir básicamente el registro independiente según localización 
tumoral (colon derecho, transverso, colon izquierdo y recto), localización de herida 
(laparotomía, incisión de asistencia en laparoscopia y perineal), tipos de resección 
(RCA, Hartmann, AAP), clasificación del procedimiento según CIE-9, tipo de 
morbilidad de la herida (infecciosa y no infecciosa) y tipo de enfermedad subyacente 
(maligno y benigno). Este enfoque puede verse desarrollado y plasmado en el ANEXO 
3. de esta tesis doctoral. 
La distribución de nuestros pacientes por índice NNIS en el colon nos indica que 
la mayoría de pacientes con RCA se encontraron en NNIS 0-1 y en los Hartmann en 
NNIS 1-2, lo que transmite el mayor riesgo de los pacientes en este último tipo de 
resección. Además, globalmente en colon y sin tener en cuenta los tipos de resección, el 
riesgo asociado a NNIS 1 y NNIS 2-3, tomando como referencia un NNIS M,0 fue 
respectivamente un OR de 2.4 (p=0.03) y OR de 5.4 (p< 0.0001). 
En el recto ocurre de forma similar, los RCA en líneas generales presentan un 
NNIS mas bajo que los Hartmann y Miles, si bien los NNIS 2-3 son similares en los 3 
tipos de resección. También, globalmente en recto y sin tener en cuenta los tipos de 
resección, el riesgo asociado , tomando como referencia el NNIS 0, fue en NNIS 1 un 
OR de 1.9 (p=0.02) y en NNIS 2,3 un OR de 2.67 (p=0.007). 
Al realizar los cálculos en colon y recto globalmente también aumenta el riesgo 
asociado y de forma significativa según aumenta en nivel NNIS (NNIS 1: OR de 2.29, 






Con los datos anteriormente comentados se entiende mucho más que los tipos de 
resección Hartmann y Miles presenten mayor posibilidad de sufrir SSI, que los RCA, tal 
y como vimos en el estudio de factores de riesgo. Otra cosa es que no fueran factores de 
riesgo independientes en nuestro estudio, pero eso ya se ha discutido. También se 
entiende que el NNIS sea un excelente marcador del riesgo asociado de SSI de la 
laparotomía por localización tumoral. Igualmente se cumple en la herida del periné y 
con valores de gran impacto (NNIS 2,3: OR de 8.7, p=0.001), mayor si quiera que en la 
laparotomía, hecho tampoco descrito en la literatura científica. Más aún, por no alargar 
enormemente esta tesis doctoral podemos confirmar que si hubiéramos incluido el 
factor NNIS (0,1 vs 2,3) en el estudio multivariante de los factores de riesgo de SSI 
perineal, el factor NNIS ≥2 se comporta como un factor de riesgo independiente y 
significativo con un OR de 5.5 (p=0.004). Este resultado tampoco se encuentra descrito 
en la literatura y por tanto seria un buen motivo de publicación. 
Al clasificar a los pacientes por tipos de resección y localización tumoral, nos 
permite comparar pacientes con mismo índice NNIS en diferentes tipos de resecciones 
en nuestro estudio, y tantear con respecto al INCLIMECC o incluso con los ECDC. En 
nuestro estudio podemos hacer comparaciones entre pacientes “tipo”. Con un mismo 
NNIS, la incidencia de enfermar (IA) y la velocidad con que enfermarán (DI) será 
distinta debido al tipo de resección, y en el caso de los RCA y Hartmann dependerá 
también de si se localiza el tumor en el colon o recto. Un ejemplo: Un paciente NNIS 1 
tiene más posibilidades de sufrir SSI si se realiza una AAP, que una RCA en recto. De 
la misma forma en colon: mas en Hartmann que en RCA. García-Aguilar y cols 
consideran un NNIS ≥2 como el único factor de riesgo independiente de SSI de 
laparotomía en su estudio de 491 pacientes sometidos a  cirugía colorrectal electiva. El 






La tendencia general en nuestros resultados se ajusta perfectamente a la descrita 
en el manual y en estudios norteamericanos del NNIS 35, 55. Mayor IA y DI según 
aumenta el nivel del índice NNIS. De la misma forma ocurre en los estudios 
INCLIMECC 49, HELICS 20, ECDC 21, en el del grupo de Garcia-Aguilar y cols para 
cirugía colorrectal electiva 306 y en el informe NNIS del 2004 para cirugía colorrectal 61.  
Nuestra IA de SSI de la laparotomía colorrectal, por índice NNIS (NNIS 0: 7.6% 
y NNIS 2/3: 21.7%), es mayor que la sugerida por el informe NNIS de 2004 (“COLO 
surgery”), que describe tasas de 3.98% para los NNIS M,0 a 11.25% para los NNIS 3 61, 
mayor que en el HELICS del 2006 (NNIS 0: 6.14% y NNIS 2/3: 12.33%) 20 y mayor 
que en ECDC del 2012 (“COLO surgery”) (NNIS 0: 7.2% y NNIS 2/3: 13.7%) 21. En 
cambio, son ligeramente menores, que los descritos en el estudio de Garcia-Aguilar y 
cols (NNIS 0: 13% y NNIS 3: 27%) 306. En el estudio INCIMECC colorrectal (1997-
2006), su IA en NNIS 0 fue mayor (12.7% aprox.) que el nuestro, pero en el NNIS 2/3 
menor (19.9%) 49. 
Las DI de SSI de la laparotomía que presentamos, son las mas elevadas de todos 
los estudios comentados anteriormente que reportan DI. 
En nuestros resultados de SSI perineal existe esa tendencia ascendente según 
aumenta el índice NNIS, pero el valor de IA y DI es aún mayor que en la laparotomía. 
De ahí la importancia y nueva aportación que supone realizar también la vigilancia de 
una herida tan determinante en cirugía colorrectal que no se ha valorado en ningún 
sistema de vigilancia o publicación presentado hasta ahora. 
El índice de riesgo NNIS, desarrollado por el CDC en los EE.UU., se utiliza 
comúnmente para ajustar las tasas de SSI y mejorar la validez de las comparaciones 
cuando la casuística puede variar a lo largo del tiempo o entre centros 33. Sin embargo, 






variación entre métodos de vigilancia y la aplicación e interpretación de las definiciones 
del caso 307, tal y como se ha demostrado en la discusión de los factores de riesgo de 
SSI. De ahí la importancia que supondría, no solo un sistema de vigilancia de infección 
de la herida, sino un programa global de vigilancia (infecciosa y no infecciosa), con las 
mismas definiciones, métodos de vigilancia prospectiva, grupos de pacientes 
homogéneos según el CIE-9 y de localización entre colon y recto, con los mismos 
indicadores de vigilancia estratificados por el índice NNIS en múltiples centros 
hospitalarios. Este programa integral y global daría estudios con muestras 
extremadamente amplias, metodológicamente más precisos, con resultados veraces y 
con conclusiones que permitirían la realización de recomendaciones eficientes. Se 
enfocarían mejor estudios randomizados y multicéntricos aportando niveles de 
evidencia científica casi inimaginables actualmente, superando con creces a los 
obtenidos con los metanálisis y meta-registros realizados hasta ahora. Serviría para la 
realización de nomogramas más precisos aún, que permitirían una predicción del riesgo 
de SSI 194 y de morbilidad no infecciosa.  
La realización de una base de datos europea es uno de los objetivos principales 
del proyecto EURECCA-colorectal enfocado a aspectos oncológicos y de la técnica 
quirúrgica. Pero en un futuro, seguramente se extenderá a otras vertientes implicadas en 
el cuidado y mejora del paciente con cáncer colorrectal, entre los cuales se incluirá la 
vigilancia de la morbilidad (infecciosa y no infecciosa) de la herida quirúrgica. Se debe 
tener en cuenta que si existiera un programa integral global de vigilancia de la herida 
quirúrgica se cubriría a más de 120 millones de ciudadanos de la UE y que a mediados 
de 2011, todos los registros de auditoría incluyen más de 400.000 pacientes con cáncer 
colorrectal 300, 308.  Salvando las diferencias, estaría en la línea de las inconmensurables 






“colorectal-specific Surgical Care Improvement Program performance” (SCPI-
colorectal). Sería un hito y enorme salto de calidad en la epidemiología moderna con 
implicaciones directas en la calidad de la cirugía colorrectal.  
 
Las limitaciones que ha tenido esta tesis doctoral han sido muchas. Entre las 
principales se encuentran el tiempo de realización de la misma. Los resultados 
aportados finalizaron en 2006 y posiblemente 7 años de desfase sean demasiados, pero 
la cantidad de datos a recoger y reconfirmar, el análisis de las múltiples variables, la 
síntesis de los enormes resultados conseguidos y la integración de nuevos conceptos que 
se alejan del mundo de la cirugía han supuesto un largo y duro trabajo. Aún así, no 
parece excesivo comparado con el desfase de 3 años de la última publicación de los 
ECDC (2008-2009) en 2012. Los recursos humanos y técnicos seguro que no han sido 
los mismos. 
Otra limitación ha sido no clasificar la infección de la herida entre superficial y 
profunda, o no analizar las infecciones órgano/espacio en esta tesis, aunque si que se 
recogieron estos últimos datos. En el año 1993 solo había pasado 1 año desde la 
modificación de los criterios CDC sobre SSI. Deberán de recogerse en un futuro 
programa de vigilancia. 
También es limitada, porque solo se refleja la vigilancia en una parte de la 
cirugía colorrectal oncológica, al no analizar el colon derecho, el transverso y la cirugía 
no oncológica. Aun así, creemos que este hecho no repercute en los resultados 







Ya se ha comentado el hecho de no haber registrado el porcentaje de 
diagnósticos de SSI realizados tras el alta hospitalaria. Somos conscientes que su 
conocimiento es un indicador de calidad de los sistemas de vigilancia.  
También deberá incluirse el registro del resultado del cultivo de heridas 


































































 La tasa de infección de la herida laparotómica en cirugía oncológica electiva de 
sigma y recto sin complicaciones anastomóticas fue del 11.2%. En CPE fue del 
10.1% y en la AAP del 18.8%, encontrándose diferencias estadísticamente 
significativas. Sus factores de riesgo independientes fueron: el tipo de herida 
contaminada/sucia, la obesidad, la presencia de colostomía, el hábito tabáquico, la 
no aplicación de medidas correctoras y la diabetes. 
 La tasa de infección de la herida perineal tras AAP fue del 21.9%. Sus factores de 
riesgo independientes fueron: la diabetes, la neoadyuvancia y la profilaxis 
antibiótica con anaerobicida con aminoglucósido ó Aztreonam. 
 La tasa de morbilidad menor de la herida del periné fue del 22.7%. Sus factores de 
riesgo independientes fueron: el tiempo operatorio ≥ 180 minutos, el sexo masculino 
y la neoadyuvancia. 
 Los indicadores de vigilancia para la herida de la laparotomía según los tres 
principales tipos de resección fueron: RCA (IA:10.22% y DI:10.15 por cada 1000 
paciente-días postoperatorio en el hospital), Hartmann (IA:11.74% y DI:15.52) y 
AAP (IA:17.64% y DI:13.9). Los indicadores para la herida perineal en AAP fueron 
IA:21.5% y DI: 16.2 por cada 1000 paciente-días postoperatorio en el hospital. 
 Las medidas correctoras aplicadas disminuyeron la tasa de infección de la herida 
laparotómica de forma estadísticamente significativa, convirtiéndose en un factor de 
protección independiente. 
 Se han propuesto nuevas medidas correctoras aplicables tras análisis de los 
resultados y la revisión de la literatura. 
 Se han comunicado las tasas de infección y morbilidad de la herida quirúrgica por 
cirujano y sus respectivos riesgos asociados con el intento de reducir la incidencia 






 Se han establecido las bases de un futuro Programa Integral de Vigilancia y Control 
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 1. ACRÓNIMOS Y ABREVIATURAS 
AAP: amputación abdominoperineal  
ACS: (American College of Surgeons). Colegio Americano de Cirujanos  
APE: amputación abdominoperineal convencional ó no extraelevadora 
ASA: (American Society of Anesthesiology). Sociedad Americana de Anestesiología / 
 Clasificación 
BIGAP: colgajo cutaneofascial glúteo bilateral derivado de la arteria glútea inferior 
CDC: (Center for Diseases Control and Prevention). Centro para el Control y la 
 Prevención de Enfermedades de Estados Unidos 
CEA: antígeno carcinoembrionario 
CEBM: (Center for Evidence-Based Medicine). Centro de Medicina Basada en la 
 Evidencia de la Universidad de Oxford  
CPE: cirugía preservadora de esfínteres  
CR: cáncer de recto 
CRM: margen de resección circunferencial 
DI: densidad de incidencia 
DPC: dolor perineal crónico  
ECDC: (European Centre for Disease Prevention and Control). Centro Europeo para el 
 Control y Prevención de Enfermedad 
ELAPE: amputación abdominoperineal extraelevadora 
EPINE: Estudio de Prevalencia de Infecciones Nosocomiales en España 
EPPS: (European Point Prevalence Survey). Estudio Europeo de Prevalencia 
EURECCA: (European Registration of cancer care). Registro Europeo de Atención del  
  cáncer 






HADM: matriz dérmica acelular humana  
HCUV: Hospital Clínico Universitario de Valencia 
HELICS: (Hospital in Europe Link for Infection Control throught Surveillance). 
 Enlace entre hospitales de Europa para el Control de las Infecciones a través de la 
 vigilancia  
HIPAC: (Hospital Infection Control Practices Advisory Committee). Comité Asesor de 
 Control de Practicas Hospitalarias 
IA: incidencia acumulada 
IC: intervalo de confianza 
IGAM: colgajo modificado de arteria glútea inferior y fascia lata vascularizada 
IGAP:  colgajo miocutáneo glúteo unilateral de arteria glútea inferior 
IMC: índice de masa corporal 
IN: infección nosocomial 
INCLIMECC: Indicadores Clínicos de Mejora Continua de la Calidad 
MC: margen circunferencial de resección 
NNIS: (National Nosocomial Infection Surveillance System). Sistema Nacional de 
 Vigilancia de Infecciones Nosocomiales / Índice de riesgo 
NRC: (National Research Council). Consejo Nacional de Investigaciones de Estados 
 Unidos 
NSQIP: (National Surgical Quality Improvement Program). Programa de 
 Mejoramiento de la Calidad Quirúrgica Nacional 
OR: odds ratio 
PCT: proctocolectomía con ileostomía terminal definitiva 
PET: Positron emission tomography 








RA: resección anterior de recto 
RAB: resección anterior baja de recto 
RAUB: resección anterior ultrabaja de recto 
RCA: resección colorrectal con anastomosis 
RNM: resonancia nuclear magnética 
RL: recidiva local o locorregional 
RR: riesgo relativo 
RS: recidiva sistémica 
RT: radioterapia 
SCIP-colorectal: (colorectal-specific Surgical Care Improvement Program 
 performance). Programa de Mejora de la Atención Quirúrgica específica 
 colorrectal 
SEMPSPH: Sociedad Española de Medicina Preventiva, Salud Pública e Higiene 
SENIC: (Study on the Efficacy of Nosocomial Infection Control). Estudio sobre la 
 Eficacia de Control de Infecciones Nosocomiales / Índice de riesgo 
SSI: (Surgical Site Infection). Infección del Sitio Quirúrgico 
STME: escisión subtotal del mesorrecto  
TME: escisión total del mesorrecto 
TESSy: (The European Surveillance System). Sistema de Vigilancia Europeo 
UCI: Unidad de Cuidados Intensivos 
UICC: Unión Internacional Contra el Cáncer 
UCP: Unidad de Coloproctología 
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Código del hospital: ............        PROGRAMA DE VIGILANCIA HERIDA QUIRÚRGICA COLORRECTAL 
Apellidos y Nombre: ........................................................................................ NºHC:........................ SIP:………………………... TLF:……………………..… 
Sexo:   O Mujer  O Hombre  PESO:  ……..Kg      TALLA:……...m Fecha de nacimiento: …........../…........../….......... (día/mes/año) 
Fecha de ingreso:   …........../…........../….......... (día/mes/año)  Origen del Ingreso:   O Urgencias  O Programado O Traslado :   …………………………. 
Antecedentes Médicos de interés: ….......................................................................   Cirugías previas: O No  O Sí :  …………………………………….   
Diabetes:   O No  O Sí :     O Insulina   O Orales                       AÑOS: ………. 
O Desconocido 
   Hb glicosilada: ……… OTROS: 
Fumador:   O No : Meses  …………..   O Sí: ….… Cig/día.      AÑOS: ……….    Hb:……..    Hto: ………  
Neoplasia:  O No  O Sí : ………………..     Cirrosis hepática:    O No  O Sí     Albúmina:…….  
QT previa:  O No  O Sí : ………………..     Insuf. Renal:             O No  O Sí    Proteinas totales: ……  
RT previa:  O No  O Sí : ………………..     Anticoagulantes:     O No  O Sí    Procalcitonina: ………  
Corticoides: :  O No  O Sí : Meses…..…. Antlagragantes:       O No  O Sí    Leucocitos:…….  % Seg: ……  
Intervención quirúrgica:   O Sí  O No  O Desconocido  Origen cirugía:   O Urgencias  O Programado O Diferido :   …………………………. 
Diagnóstico 1º: ……………………………………………………..   CIE-9: ……. 
 
Diagnóstico 2º: …………………………………………………….    CIE-9: ……. 
Fecha de la cirugía: …........../…........../….......... (día/mes/año) 
Vía abordaje: O Abierta  O Laparoscopia: Reconversión: O Sí  O No   
Procedimiento Qx : .................................................................................    Clasificación ASA: …......                   Duración en minutos:………………….. 
…................................................................................................... CIE-9: ……. Clase de Herida: …...... 
(1: Limpia; 2: Limpia-contaminada; 3: Contaminada; 4: Sucia o infectada)  
Tipo Resección: O RCA  O Hartmann  O AAP   O Otras: ……… Centímetros al margen Anal:    Anastomosis a……..cm.         Muñón distal a………...cm 
Enf. subyacente: O EIIC  O Diverticulitis  O Cáncer // O R0  O R2   AP:………………………………………………...  T:…..  N: Aislados…../ Afectos…... M:…. 
Localización Tumor:       O Colon DRCH     O Transverso     O  Colon IZQ     O Sigma    //     O Recto SUP     O Recto MEDIO     O Recto INF     //      O ANO 
Preparación mecánica:   O Anteróg.  O Retróg.  O No   Estoma P:   O No  O Sí Colono. IO.:   O No  O Sí Trasfusión pre-intraop.:……..… ml. 
Tipo Profilaxis ATB:………………………..     Tiempo Profilaxis ATB:   O Dosis única  O 24h Cirujano: Ayudante1º: Ayudante 2º: 
Cierre Periné AAP:   O Colgajo ……………  O Malla ……………  O Cierre 1º simple Prono: O No  O Sí Protocolo:  ……………………………. 
Complicaciones Infecciosas:   
Nota: 
 Localización / CA Reintervención Cultivo Microorganismo 
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)  O No  O Sí: Fecha……….. O No  O Sí  
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)  O No  O Sí: Fecha……….. O No  O Sí  
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)  O No  O Sí: Fecha……….. O No  O Sí  
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)  O No  O Sí: Fecha……….. O No  O Sí  
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)  O No  O Sí: Fecha……….. O No  O Sí  
Localización: SSI-s=superficial lap; SSI-p=profunda lap; O/E=órgano/espacio; SSI-periné=Infección periné.  Complicación Anastomótica: CA “maior”= Dehiscencia, CA “minor”= Fístula 
Complicaciones No Infecciosas: 
Nota: Tipo Reintervención Anotación: 
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)      O No  O Sí: Fecha………..  
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)      O No  O Sí: Fecha………..  
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)      O No  O Sí: Fecha………..  
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)  
    O No  O Sí: Fecha……….. 
 
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)      O No  O Sí: Fecha………..  
Fecha diagnóstico:      …...../…......./20… (día/mes/año)      O No  O Sí: Fecha………..  
Tipo: MmL= Morbilidad menor lap (H-h-s); MmP= Morbilidad menor periné; Evis=Evisceración; Isq Int=Isquemia intestinal. … Clavien-Dindo (I-V) 
Exitus: O No  O Sí: Motivo……….   
Fecha ALTA Hospital: Fecha Último seguimiento: …...../…......./20…… Seguimiento mayor 30 días:   O No  O Sí 
OBSERVACIONES: 
 
______________________________________________________________________ 
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